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Abstract. Vitamin D receptors (VDR) involved in cancer pathogenesis, through the immune system, 
cell proliferation and differentiation. VDR which found in the cell nucleus, responsible in gene 
expression regulation. More than 470 single nucleotide polymorphisms of VDR have been found. 
Cdx2 polymorphism (rs 11568820) is located in the gene promoter region. Cdx2 is an intestinal 
transcription factor that has role in increasing calcium absorption. This study aimed to determine 
the relationship between VDR Cdx2 gene polymorphism in breast cancer patients. We used 
descriptive-analytical study with 53 breast cancer patients in RSUP Haji Adam Malik Medan as the 
subjects. DNA was isolated from blood with a commercial kit (promega) and VDR Cdx2 
Polymorphism were defined using the Multiple Species (ASM) PCR method comprised of AA (235 
bp, 297 bp), AG (110 bp, 235 bp, 297 bp) and GG (110 bp, 297 bp) variant. analyzed statistically 
using the SPSS 18 and Hardy Weinberg Equilibrium. We found the AA,AG and GG of  Cdx2 
polymorphisms were 58.5%, 35.8% and 5.7% respectively. This study were in equilibrium of HWE 
p = 0.968 (p> 0.05). We conclude that the AA genotype of Cdx2-VDR gene polymorphism may 
increase the risk of developing breast cancer in Medan. Further investigations examining additional 
single nucleotide polymorphisms (SNPs) in VDR are required to assess their relationships with 
breast cancer   
Keyword: Breast Cancer, Polymorphism, Gene Cdx2, Calcium 
Abstrak. Reseptor vitamin D (RVD) berperan terjadinya kanker, melalui sistem imun serta 
proliferasi dan diferensiasi sel. RVD terdapat di inti sel guna mengatur ekspresi gen. RVD lebih 
dari 470 polimorfisme nukleotida tunggal. Polimorfisme Cdx2 (rs 11568820) terletak di regio 
promoter gen. Cdx2 merupakan faktor transkripsi usus berfungsi meningkatkan penyerapan kalsium 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui polimorfisme gen RVD Cdx2 pada  penderita kanker 
payudara. Penelitian merupakan penelitian deskriptif analitik dan sebagai subjeknya adalah pasien 
kanker payudara di RSUP Haji Adam Malik Medan (53 sampel). DNA diisolasi dari darah dengan 
kit komersial dan Polimorfisme RVD Cdx2 menggunakan metode Allele Spesific Multiple (ASM) 
PCR terdapat varian polimorfiseme AA (235 bp, 297 bp) , AG (110 bp, 235 bp, 297 bp) dan GG 
(110 bp, 297 bp). Dilakukan analisa statistik dengan SPSS 18 dan  analisa Hardy Weinberg 
Equilibrium. Dijumpai polimorfisme Cdx2 genotif AA 58,5%, AG 35,8% dan GG 5,7%. Nilai HWE 
diperoleh P =  0,968   ( p > 0,05 ). Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa  polimorfisme Cdx2 
genotif AA dapat meningkatkan resiko kanker payudara di Medan dan studi lebih lanjut diperlukan 
untuk melihat polimorfisme RVD lain dengan kanker payudara. 
Kata Kunci: Kanker payudara,  Polimorfisme, Gen Cdx2 
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Pendahuluan 
Kanker payudara merupakan penyakit neoplasma yang bersifat ganas dimana sel-sel kelenjar 
payudara tumbuh tidak terkendali. Kanker payudara ini umumnya dijumpai pada wanita tetapi dapat 
juga terjadi pada pria  (American Cancer Society, 2016).Pada tahun 2012 di seluruh dunia terdapat 8,2 
juta kematian yang penyebab utamanya adalah kanker. Sedangkan di Asia Tenggara diperkirakan 1,2 
juta kematian terjadi akibat kanker dan diperkirakan akan terus meningkat. Menurut data GLOBOCAN, 
IARC (Global Burden Cancer, International Agency for Research on Cancer) tahun 2012, diketahui 
bahwa kanker payudara merupakan penyakit kanker dengan persentase kasus baru tertinggi yaitu sebesar 
43,3% dan persentase kematian tertinggi yaitu sebesar 12,9% pada perempuan di dunia (Kemenkes, 
2015). Berdasarkan data rekam medis dari RSUP Haji Adam Malik Medan selama tahun 2014 ada 
sekitar 200 pasien yang terdiagnosa menderita kanker payudara. 
Salah satu target terapi untuk kanker yang sedang diteliti akhir-akhir ini adalah 1,25 dihidroksi 
vitamin D (1,25 (OH) 2 D) atau kalsitriol.. Kalsitriol merupakan metabolit vitamin D yang paling aktif. 
Vitamin D berasal dari dua sumber yaitu diproduksi pada kulit yang terpapar sinar matahari dan sebagian 
kecil lainnya didapat dari makanan.Vitamin D yang di produksi di kulit akan di metabolisme dihati 
menjadi 25 hidroksi vitamin D (25 (OH) 2 D) dan akan dihidrolisa oleh enzim di ginjal dan jaringan lain 
seperti sel-sel payudara. 1,25 dihidroksi vitamin D (1,25 (OH) 2 D) adalah bentuk aktif secara biologis 
dan sebagai ligan alami untuk Reseptor vitamin D (RVD) (Zhi-Ming, et al., 2015. Imtiaz, et al., 2012). 
RVD memainkan peran penting dalam terjadinya kanker, seperti melalui pengaturan fungsi sistem imun 
serta proliferasi dan diferensiasi sel (Zhi-Ming, et al., 2015). Gen RVD ini memilik lebih dari 470 
polimorfisme nukleotida tunggal (Shaikh, 2016). Beberapa polimorfisme nukleotida tunggal dari RVD 
telah diidentifikasi dan diketahui dapat menyebabkan deregulasi dari aktivitas vitamin D sehingga 
diduga berperan dalam terjadinya kanker. Polimorfisme nukleotida tunggal dari RVD antara lain adalah 
TaqI (rs731236), FokI (rs2228570) dan BsmI (rs1544410), ApaI (rs7975232), dan Cdx2 (rs11568820). 
Polimorfisme TaqI dan ApaI, terletak dekat 3'-UTR dari gen RVD sedangkan Cdx2, terletak di 5' 
(Serrano, 2016).  
Polimorfisme Cdx2 (rs 11568820) terletak di regio promoter gen RVD, yang menyebabkan 
perubahan sekuen guanin (G) ke adenin (A) dan mempengaruhi fungsi faktor transkripsi Cdx2 Telah 
dihipotesiskan bahwa polimorfisme Cdx2 memiliki peran dalam karsinogenesis (Zhi-Ming, et al., 2015). 
Cdx2 merupakan faktor transkripsi usus yang berguna untuk mengatur proliferasi dan diferensiasi sel 
dan meningkatkan kepadatan mineral tulang serta meningkatkan penyerapan kalsium.. (Iqbal, 2015). 
Polimorfisme Cdx2 pertama sekali ditemukan di Jepang, dan juga telah diteliti pada populasi Eropa oleh 
Fang dkk. Namun, penelitian tersebut mengungkapkan bahwa polimorfisme Cdx2 alel A terjadi lebih 
sering pada populasi di Afrika (74%) dan Asia (43%) dari pada populasi Eropa (19%). Baru-baru ini, 
temuan-temuan dari penelitian in vitro, pre-klinik, dan klinik telah mendukung hipotesis bahwa 
rendahnya kadar vitamin D berhubungan dengan meningkatkan resiko kanker payudara (Mohammed, 
et al., 2014). 
Penelitian di Pakistan dan Iran dengan menggunakan desain case control, didapati hasil adanya 
hubungan polimorfisme RVD dengan resiko kanker payudara (Iqbal, 2015, Hashemi, et al., 2017). 
Sebaliknya berdasarkan hasil meta analisis dari empat penelitian yang dilakukan pada etnis Asia, Afrika 
dan Eropa, pada 3841 subjek penderita dengan resiko kanker payudara didapati bahwa polimorfisme 
Cdx2 tidak berhubungan dengan kanker payudara (Zhu-Chao Zhou, et al.,2013). Hasil penelitian yang 
menunjukkan perbedaan hubungan antara polimorfisme Cdx2 dan risiko kanker berbeda di Eropa dan 
Afrika Amerika tersebut, mengindikasikan adanya keragaman genetik di antara etnis (Mohammed, et 
al., 2014). 
 Oleh karena  perbedaan  hasil antara hubungan polomorfisme gen Cdx2 dengan penderita 
kanker payudara , maka peneliti merasa tertarik untuk melakukan penelitian tentang polimorfisme gen 
reseptor vitamin D Cdx2 (rs11568820) dengan penderita kanker payudara di Medan 
 
Metode dan Bahan 
Studi observasional cross-sectional ini disetujui oleh komite etik Fakultas Kedokteran Universitas 
Sumatera Utara. Populasi penelitian adalah 53 pasien kanker payudara yang datang berobat ke Rumah 
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Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan dengan wawancara langsung dan bersedia mengisi 
informed consent yang berisi tentang faktor risiko potensial termasuk usia, BMI, suku, usia saat 
menarche,  riwayat kanker , grade histopatologi dan riwayat penggunaan kontrasepsi.. Sebanyak 5 ml 
darah vena dikumpulkan dari masing-masing subjek. penentuan polimorfisme RVD dengan metode 
ASM PCR (alle spesifik multiple ) menggunakan 2 set primer oligonukleotida 
  
 G FOR : 5’ AGG ATAGAGAAAATAATAGAAAACATT 3’ 
 G REV :5’ AACCCATAATAAGAAATAAGTTTTTAC 3’ 
 A FOR : 5’ TCCTGAGTAAACTAGGTCACAA 3’ 
 A REV: 5’ ACGTTAAGTTCAGAAAGATTAATTC 3’ 
 
PCR ini terdiri dari 0.2μl DNA Sampel, 8μl master mix, 0.4μl G-For + 0.4μl G-Rev (diperoleh dari 20 
μM primer Cdx2),0.6μl G-Rev  +  0.6μl A-For (diperoleh dari 20μM primer Cdx2),9.8μl ddH2O. 
Tahap PCR dimulai dari Predenaturasi pada 95ºC selama 5 menit, Amplifikasi sebanyak 28 siklus, 
Denaturasi pada 95ºC selama 45 detik, Annealing pada 55ºC selama 45 detik, Extension pada 72ºC 
selama 45 detik Dan extension terakhir pada 72ºC selama 5 menit dan hasilnya di aplikasikan pada 2,5 
% gel agarose. Dimana G Rev dan G For akan mengamplifikasi alel G spesifik dengan ukuran 110 bp 
dan 297 bp. A Rev dan A For akan mengamplifikasi alel A spesifik dengan ukuran 235  bp dan 297 
bp. G for dan A Rev  akan mengamplifikasi Fragment PCR internal kontrol dengan ukuran 110 bp, 
235 bp dan 297 bp (Wananukul, W., Sura, T. Yoovathaworn, et.al, 2012). Data yang dikumpulkan 
dimuat pada software analisis statistik SPSS V.18.  
 
 
Hasil 
Karakteristik subjek penelitian 
 
 Karakteristik subjek dapat dilihat pada tabel 1 dimana usia termuda subjek adalah 29 tahun dan 
subjek yang tertua adalah 91 tahun, frekuensi yang paling banyak terdapat pada usia 41 - 51 tahun  
sebanyak 20 orang (37,7 %) Kelompok suku subjek kanker payudara yang terbanyak adalah suku 
Batak  31 orang (58,5%) dan kelompok indeks masa tubuh pasien kanker payudara terbanyak adalah 
normal sebanyak 36  subjek (67,9%) 
 Kelompok usia haid pertama pada pasien kanker payudara terbanyak adalah  antara 12 - 14 tahun 
sebanyak 31 orang (58,5%) dan kelompok  riwayat kanker keluarga pada pasien kanker payudara adalah 
sebanyak 41 orang (77,4%) memiliki riwayat kanker keluarga  
 Kelompok stadium yang paling banyak pada pasien kanker payudara yaitu pada stadium 2 
sebanyak 43 orang (81,1%) dan kelompok riwayat penggunaan  kontrasepsi oral pada pasien kanker 
payudara dijumpai sebanyak 35 orang ( 66,0%) memiliki riwayat kontrasepsi serta kelompok status 
menopouse sebanyak 44 orang (83 %) pasien dalam keadaan menopause. 
  
Tabel 1    Karakteristik subjek penelitian pada penderita kanker payudara di RSUP Haji 
Adam Malik Medan (n = 53)  
Karakteristik Subjek   
Frekuensi 
(N)   Persentase (%) 
Usia      
29 - 40 tahun  12  22,6  
41 - 51 tahun  20  37,7  
52 - 62 tahun  15  28,3  
63 - 73 tahun  4  7,5  
74 - 84 tahun  1  1,9  
85 - 95 tahun  1  1,9  
BMI      
Dibawah normal <18,5  1  1,9  
Normal 18,5 - 24,9  36  67,9  
Kegemukan 25 - 29,5  16  30,2  
Suku        
The Journal of Medical School (JMS) Vol. 52, No. 3, 2019 | 95 – 102            
 98 
Aceh  6  11,3  
Batak  31  58,5  
Jawa  11  20,8  
Melayu  4  7,5  
Padang  1  1,9  
Usia Menarche      
<12 tahun  12  22,6  
12-14 tahun  31  58,5  
> 14 tahun  10  18,9  
Riwayat kanker Keluarga      
Ada  12  22,6  
Tidak ada  41  77,4  
Grade Histopatologi      
Grade 1  5  9,4  
Grade 2  43  81,1  
Grade 3  5  9,,4  
Riwayat penggunaan kontrasepsi      
Menggunakan kontrasepsi  35  66  
Tidak ada  18  34  
Status menopause      
Tidak menopause  9  17  
Menopause  44  83  
  
Deskripsi Polimorfisme Gen Reseptor Vitamin D cdx2 
 Hasil elektroforesis gen reseptor vitamin D cdx2 terlihat pada gambar berikut.  
                     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
Gambar 1. Hasil elektroforesis gen reseptor Vitamin D cdx2 
 
Dari hasil elektroforesis gen resptor vitamin D cdx2 dihasilkan 3 alel, Genotip AA tampak pada pita 297 bp  
dan  235 bp,  genotip GA  tampak  pada  pita  297 bp, 235 bp dan 110 bp sedangkan  genotip GG  tampak  
pada  pita 297 bp dan 110 bp. Hasil distribusi polimorfisme gen reseptor vitamin D Cdx2 pada penderita 
kanker payudara terlihat pada tabel 2 
 
Tabel 2. Distribusi polimorfisme gen reseptor vitamin D Cdx2  pada penderita kanker payudara  
Genotip   Frekuensi (N) Persentase (%) 
AA  31  58,5  
GA  19  35,8  
GG  3  5,7  
Total 
 
53 
 
100 
 
Table 3. Distribusi alel pada polimorfisme gen reseptor vitamin D Cdx2   
pada penderita kanker payudara  
297 
235 
110 
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Alel   
Frekuensi 
(N)   Persentase (%) 
            
A  81  76,4  
      
G  25  23,6  
            
Total   53   100   
 
Berdasarkan tabel 2 varian gen cdx2 yang terbanyak adalah genotif AA sebanyak 31 orang (  58,5%)   
kemudian  genotif GA sebanyak 19 orang (35,8%) dan yang paling sedikit adalah genotif GG sebanyak  
3 orang (5,7%.) Sedangkan deskripsi alel pada polimorfisme vitamin D reseptor dapat dilihat pada tabel,   
berdasarkan tabel 3 alel gen Cdx2 yang terbanyak adalah alel A sebanyak 81 alel  (  76,4 %)  kemudian   
alel G  sebanyak 25 alel  (23,6%)  
 
Analisa Hukum Hardy Weinberg Equilibrium  
Table 4. Analisa HWE gen reseptor vitamin D Cdx2  pada penderita kanker payudara  
         
    Genotip   Frekuensi alel   
  AA GA GG  A G p 
Observed  31 19 3  81 25 0,968 
Expected  30,9 19,1 2,9     
 
Dariperhitungan diperoleh nilai P = 0,968 (p968   ( p > 0,05 ) yang berarti penelitia ini tidak menyimpang 
 dari hukum keseimbangan Hardy Weinberg Equilibrium  
   
Pembahasan 
Pada penelitian ini menggunakan desain cross sectional dimana peneliti hanya meneliti penderita kanker 
payudara. 53 subjek yang digunakan oleh peneliti adalah pasien kanker payudara yang sudah memiliki 
riwayat kemoterapi.Usia termuda pasien kanker payudara di RSUP Haji Adam Malik Medan adalah 31 
tahun dan yang tertua adalah 91 tahun dimana frekuensi yang paling banyak terdapat pada rentang usia 
41 - 51 tahun  yaitu sebanyak  20 orang (37,7 %), hal ini sejalan dengan penelitian Lumintang, 2015 di 
Surabaya dari 485 penderita kanker payudara 152 subjek (31,34%) berusia antara 41 sampai 50 tahun. 
Menurut American Cancer Society,  sekitar 1 dari 8 kanker payudara invasif  dijumpai pada wanita yang 
berusia lebih muda dari 45 tahun. Sekitar 2 dari 3 kanker payudara invasif dijumpai pada wanita berusia 
55 tahun atau lebih, sedangkan pada kejadian  dibawah 30 tahun  jarang dijumpai. Hal ini diduga karena 
keterlambatan penderita dalam mencari pengobatan.  
 Hasil penelitian kanker payudara  berdasarkan suku yang terbanyak adalah suku Batak  31 orang 
(58,5%) dan yang paling sedikit adalah suku Padang sebanyak 1 orang (1,9%) ini disebabkan karena  
mayoritas suku yang ada di Sumatera Utara adalah suku Batak.   Persentase penelitian kanker 
payudara berdasarkan  indeks massa tubuh pasien kanker payudara terbanyak adalah  normal sebanyak 
36  subjek (67,9%). Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Saparudin,et al. 
2015 yang dilakukan di RS Dharmais Jakarta bahwa indeks massa tubuh tidak berhubungan terhadap 
kejadian kanker payudara. Sedangkan berdasarkan hasil meta analisis dari 89 penelitian oleh Munsell 
MF 2014 bahwasanya ada hubungan yang signifikan antara indeks masa tubuh dengan kejadian kanker 
payudara. Indeks massa tubuh yang tinggi menggambarkan kadar adipose yang tinggi yang 
mengakibatkan tingginya kadar esterogen.  
 Usia haid pertama pada pasien kanker payudara juga berpengaruh pada kanker payudara karena 
adanya pembentukan hormon estrogen. Pada penelitian  ini  terlihat pada usia haid pertama terbanyak 
adalah  antara 12 tahun sampai 14 tahun sebanyak 31 orang (58,5%), menurut Setiowati, 2016 dikutip 
dari penelitian Emy Rianti 2012 bahwa menstruasi sebelum umur 12 tahun akan meningkatkan resiko 
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terkena kanker payudara dibandingkan umur diatas 12 tahun Hal ini disebabkan oleh lamanya paparan 
hormon estrogen dan progesterone yang berpengaruh terhadap proses proliferasi jaringan payudara pada 
tubuh.  
 Hasil penelitian riwayat kanker juga berpengaruh pada kejadian kanker payudara karena seorang 
wanita yang terkena kanker payudara  memiliki resiko lebih tinggi  jika dia memiliki riwayat keluarga 
dengan penyakit tersebut.  Hal ini disebabkan karena faktor genetik akibat  mutasi dari gen BRCA dan 
P53 sehinga fungsinya sebagai kontrol pertumbuhan sel menjadi tak terkontrol. (Suyanto, 2008). 
Penelitian  pada wanita dengan ibu yang didiagnosa  terkena kanker payudara sebelum usia 50 tahun 
memiliki risiko 1,69 kali  terkena kanker payudara  sedangkan pada wanita dengan ibu yang didiagnosa 
terkena kanker payudara pada usia 50 tahun atau lebih memiliki risiko terkena kanker payudara  1,37 
kali dibandingkan dengan wanita tanpa riwayat kanker payudara (Colditz, et.a., 2012).  Pada  penelitian 
ini dijumpai sebanyak 41 orang (77,4%)  penderita kanker payudara yang memiliki  riwayat kanker  hal 
ini juga didukung dengan penelitian yang dilakukan oleh Elisabet Surbakti tahun 2012 dari 82 pasien  
kanker payudara ditemukan 46 orang yang memiliki riwayat keturunan kanker payudara.  
 Dalam penelitian ini menunjukan bahwa grading yang paling banyak pada pasien kanker 
payudara pada grade 2 sebanyak 43 orang (81,1%) disebabkan oleh karena pasien yang berobat ke RSUP 
Haji Adam Malik Medan umumya dalam kondisi lanjut. Hal ini disebabkan oleh keterbatasan 
pengetahuan dari penderita tentang kanker payudara. Persentase penelitian tertinggi pada riwayat 
penggunaan  kontrasepsi pada pasien kanker payudara yaitu sebanyak 35 subjek  (66,0%) dari 53 subjek 
menggunakan kontrasepsi. Hal ini mendukung penelitian yang dilakukan oleh Setiowati, 2016 bahwa 
ada hubungan antara kejadian kanker payudara dengan kontrasepsi yang dilakukan pada 96 subjek 
penderita  dan 96 subjek sebagai kontrol karena akibat lamanya pemakaian kontrasepsi akan 
mengakibatkan efek proliferasi berlebih pada duktus payudara. Berlebihnya proses proliferasi dan 
apoptosis sel akan mengakibatkan ketidak mampuan mendeteksi kerusakan sel mengakibatkan 
kerusakan DNA sehingga sel abnormal akan berproliferasi secara terus menerus tanpa dapat 
dikendalikan. 
 Pada hasil penelitian varian genotif  Cdx2 yang terbanyak adalah genotif AA sebanyak 31 subjek  
(58,5%)  kemudian  genotif GA sebanyak 19 subjek (35,8%) dan yang paling sedikit adalah genotif GG 
sebanyak 3 subjek (5,7%.) dimana. hal ini berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Iqbal, 2015 
di pakistan  pada 103 subjek penderita kanker payudara dimana dijumpai varian genotip GA sebanyak 
84 subjek (73,6%) lebih banyak dibandingkan dengan genotif GG sebanyak 62 subjek (67,2%) dan yang 
paling sedikit adalah genotip AA sebanyak 15 subjek (20,2%) Perbedaan hasil ini mungkin disebabkan 
karena polimorfisme gen reseptor vitamin D ini dipengaruhi oleh keragaman genetik antara etnis. Dari 
hasil meta analisis subkelompok antar etnis dinyatakan bahwa tidak ada hubungan yang signifikan antara 
polimorfisme gen Cdx2 dengan kanker pada kelompok Asia dan Eropa, sedangkan pada kelompok 
Amerika-Afrika sebaliknya (Dai, 2015). Frekuensi alel A berkisar 50% di Asia, 80% di Eropa, 98% di 
Afrika (Int Hapmap. 2003). Terjadinya perbedaan frekuensi alel A pada penelitian ini  disebabkan karena 
pada hapmap jumlah subjek yang diteliti lebih banyak. Alel“A” telah diperlihatkan lebih aktif daripada 
alel “G”dengan mengikat faktor transkripsi Cdx2 lebih kuat dan mempunyai aktivitas transkripsional 
lebih banyak (Arai, et al, 2001). Polimorfisme VDR Cdx2 pada alel A dapat meningkatkan kepadatan 
tulang sehingga meningkatkan ekspresi  reseptor vitamin D diusus, sehingga dapat menyebabkan 
peningkatan kalsium diusus (Iqbal, 2015). 
 
Simpulan 
Polimorfisme Cdx2 genotif AA dapat meningkatkan resiko kanker payudara di Medan dan studi lebih 
lanjut diperlukan untuk melihat polimorfisme RVD lain dengan kanker payudara. 
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Abstract. Hemodialysis (HD) patients were potentially susceptible to infections of blood borne 
disease (HBV, HCV, HIV).. The prevalence of  hepatitis C in haemodialysis  patients in Senegal, 
Moldavia, Kuwait, Bosnia Herzegovina, and Peru reached 80%; 75%; 71%; 59%; and 59.3%.This 
study aimed to determine the prevalence of hepatitis C seroconversion, hepatitis B and HIV and  
determine the prevalence of seroconversion based on the length of patients undergoing regular 
hemodialysis. Retrospective study. The data were obtained from medical records of hemodialysis 
patients in Medical Record Installation of RSUP H. Adam Malik Medan from the first of August 
2016 to July 31th, 2017. Of 242 patients recorded, 213 patients who fit the inclusion and exclusion 
criteria were obtained. Of the total sample of 213 regular hemodialysis patients, 126 (59.1%) had 
positive seroconversion and 87 (40.9%) negative seroconversions. Of the 126 patients with positive 
seroconversion, most were infected with hepatitis C, followed by hepatitis B, and HIV. The 
percentages are 93.7%, 4.7% and 1.6% respectively. Of the 120 patients who had a positive anti-
HCV most 40% underwent hemodialysis more than 12 months. Of the 6 patients with HBsAg 
positive most 50% underwent hemodialysis more than 12 months. Two patients with anti-HIV 
positive all underwent hemodialysis 4-6 months. From the results of this study, patients who 
experienced positive seroconversion more than those who experienced negative seroconversion. 
Positive seroconversion occurs most often in patients undergoing hemodialysis with duration of 
hemodialysis> 12 months. So it is necessary to consider the time of screening can be done per 4 
months (3 times a year). Hemodialysis patients are heavily infected with hepatitis C and hepatitis B. 
HCV and HBV vaccinations are recommended before starting hemodialysis treatment 
 
                       Keyword: Seroconversion, Haemodialysis, Length of haemodialysis 
Abstrak. Pasien hemodialisis berpotensi untuk  mengalami serokonversi  terinfeksi blood borne 
disease  (HBV, HCV, HIV). Prevalensi hepatitis C pada pasien HD di Senegal, Moldavia, Kuwait, 
Bosnia Herzegovina, dan Peru berturut-turut mencapai 80%; 75%; 71%; 59%; dan 59,3%. 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui distribusi serokonversi hepatitis C, hepatitis B dan HIV  
dan mencari  prevalensi serokonversi berdasarkan lama pasien menjalani hemodialisis reguler. 
Menggunakan studi retrospektif. Data diperoleh dari catatan medik pasien hemodialisis di Instalasi 
Rekam Medik RSUP. H. Adam Malik Medan periode 1 Agustus 2016 – 31 Juli 2017. Dari 242 
pasien, didapatkan 213 pasien yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.  Sebanyak 126 pasien 
(59,1%) mengalami serokonversi positif dan 87 pasien (40,9%) mengalami serokonversi negatif. 
Dari 126 pasien dengan serokonversi positif, paling banyak terinfeksi hepatitis C, lalu diikuti 
hepatitis B, dan HIV. Dengan persentase masing-masing adalah 93,7%, 4,7% dan 1,6%. Dari 120 
pasien yang mengalami anti HCV positif yang paling banyak 40% terinfeksi dengan lama 
hemodialisis >12 bulan. Dari 6 pasien dengan HbsAg positif yang paling banyak 50% terinfeksi 
dengan lama hemodialisis >12 bulan. Sebanyak 2 pasien dengan anti HIV positif semuanya 
menjalani hemodialisis 4-6 bulan. Dari hasil penelitian ini  pasien yang megalami serokonversi 
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positif lebih banyak dari pada yang mengalami serokonversi negatif. Serokonversi positif paling 
banyak terjadi pada pasien yang menjalani hemodialisis dengan lama hemodialisis >12 bulan. 
Sehingga perlu dipertimbangkan masa skrining dapat dilakukan per 4 bulan (3 kali dalam setahun). 
Pasien hemodialisis sangat banyak terinfeksi hepatitis C dan hepatitis B. Maka dianjurkan 
pemberian vaksinasi HCV dan HBV sebelum memulai perawatan hemodialisis. 
Kata Kunci: Serokonversi, Hemodialisis, Lama Hemodialisis 
 
1 Pendahuluan 
Virus Hepatitis B (HBV), infeksi Virus Hepatitis C (HCV) dan Human Immunodeficiency Virus (HIV) 
adalah masalah kesehatan masyarakat di seluruh dunia. Diperkirakan lebih dari 350 juta orang terinfeksi 
HBV kronis, lebih dari 185 juta dengan HCV dan lebih dari 35 juta dengan HIV. Beban penyakit terbesar 
ada di negara berpenghasilan rendah dan menengah. Virus ini secara tunggal atau sebagai koinfeksi 
dapat menyebabkan peradangan hati yang berpotensi menyebabkan fibrosis progresif yang 
menyebabkan sirosis dan karsinoma hepatoselular. Pasien hemodialisis (HD) berpotensi untuk terinfeksi 
blood borne disease  (HBV, HCV, HIV) dibandingkan dengan populasi umum yang menjadikannya 
sebagai masalah kesehatan masyarakat yang terus-menerus karena penyakit ini menyebabkan 
peningkatan morbiditas dan mortalitas. [4,5] Prevalensi hepatitis C pada pasien HD di Senegal, 
Moldavia, Kuwait, Bosnia Herzegovina, dan Peru berturut-turut mencapai 80%; 75%; 71%; 59%; dan 
59,3%. Prevalensi hepatitis C di Italia (22,5-32,1%); Yunani (10-29%); Palestina (22%); Libya (20,5%); 
Amerika Serikat (7-23,3%); Perancis (16,3%); Iran (13,2%); Swedia (11%); Belgia (6,8%); Mexico 
(6,7%); Jerman (6,1%); Inggris (4%); Puerto Rico (3,5%); Belanda (3,4%), dan Slovenia (1,9%)[6,7]. 
Sebaliknya di Asia Pasifik berkisar antara 1,3 sampai 14,6%[8].  Prevalensi infeksi hepatitis C  dalam 
hemodialisis sangat bervariasi mulai dari yang rendah 1% sampai setinggi 70% yang umumnya di bawah 
5% di negara berpenghasilan tinggi. [9]. Insidens serokonversi hepatitis C pada pasien hemodialisis di 
berbagai negara bervariasi yaitu mulai dari 0,4% di Perancis hingga 30% di Saudi Arabia. Insidens 
serokonversi antar unit hemodialisis bervariasi karena perbedaan protokol pengendalian infeksi. 
[6,10,11].  
Sebelum tahun 2001, tingkat prevalensi HCV di antara pasien hemodialisis kronis di rumah sakit tersier 
di Ho Kota Chi Minh dan Hanoi, Vietnam, mengalami hiperendemik 44% sampai 57%[12]. 
Menurut data dari Persatuan Nefrologi Indonesia (Pernefri) 2004, diperkirakan ada 70 ribu penderita 
penyakit ginjal kronik di Indonesia, namun yang terdeteksi menderita penyakit ginjal kronik tahap 
terminal dari mereka yang menjalani cuci darah (hemodialisis) hanya sekitar empat ribu sampai lima 
ribu saja. Tindakan dialisis pada pasien ini harus dilakukan secara rutin satu sampai dua kali per minggu. 
Pada tindakan dialisis, hemodialisis lebih sering digunakan dibandingkan peritoneal dialisis. Pada 
hemodialisis darah pasien dipompa keluar dari pembuluh darah, masuk ke dalam suatu alat tempat 
terjadinya proses difusi melalui membran semipermeabel untuk membuang zat-zat toksik dalam 
darah[13]. 
Tindakan hemodialisis merupakan suatu tindakan invasif yang mempunyai risiko untuk terjadinya 
infeksi. Pada pasien penyakit ginjal kronik terjadi perubahan sistem imun yang menyebabkan daya tahan 
tubuh menurun, dan keadaan ini mempermudah terjadinya infeksi. [14]. 
Pasien hemodialisis kronik beresiko tinggi untuk terkena infeksi jika dibandingkan dengan pasien non-
hemodialisis[15]. Hal tersebut terutama disebabkan prosedur dialisis sendiri, penurunan fungsi imunitas 
seluler, dan pajanan dengan produk darah dalam waktu lama. [16,17].  
Meskipun sudah ada guideline untuk mengontrol infeksi pada hemodialisis, transmisi nosokomial tetap 
terjadi. [10]. 
 
2 Metode Penelitian 
Penelitian dilakukan di Instalasi Patologi Klinik RSUP. H. Adam Malik Medan dengan menggunakan  
studi  retrospektif berdasarkan data sekunder  rekam  medik. Populasi dari penelitian ini adalah semua 
pasien hemodialisis reguler yang menjalani hemodialisis di Instalasi hemodialisis RSUP. H. Adam 
Malik Medan dari 1 Agustus 2016 sampai 31 Juli 2017 yang berjumlah 242 pasien. Sampel dalam 
penelitian ini sebanyak 213 pasien. Kriteria inklusi pada penelitian ini adalah pasien hemodialisis reguler 
dengan  serologi anti-HCV pre-HD non reaktif, HBsAg pre-HD negatif, anti HIV pre HD non reaktif 
dan tetap bertahan hidup minimal 3 bulan setelah hemodialisis pertama. Kriteria eksklusi pada penelitian 
ini adalah pasien dengan anti HCV positif, HBsAg positif, dan anti HIV  positif pada saat skrining pre-
HD. Hasil penelitian dianalisis secara statistik deskriptif. Data kemudian akan disajikan dalam bentuk 
tabel dan narasi sesuai variabel-variabel yang diteliti. 
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3 Hasil dan Pembahasan 
Dari total sampel 213 pasien hemodialisa reguler, didapatkan sebanyak 126 pasien (59,1%) 
mengalami serokonversi positif dan 87 pasien (40,9%) mengalami serokonversi negatif dapat dilihat 
pada tabel 1. 
 
Tabel 1 Distribusi Pasien Hemodialisis Regular Berdasarkan   Serokonversi 
 
Serokonversi              n % 
Positif 126 59,1 
Negatif 87 40,9 
Total 213 100 
 
Dari hasil penelitian ini  pasien yang megalami serokonversi positif lebih banyak dari pada yang 
mengalami serokonversi negatif. Hasil penelitian ini sangat berbeda dengan hasil  penelitian Khashia 
(2016) di Pakistan, pada penelitian tersebut didapatkan bahwa pasien hemodialisis yang mengalami 
serokonversi negatif lebih banyak dari pada yang mengalami serokonversi positif. Dari total 60 pasien 
hemodialisis, 14 pasien (23,33%) mengalami anti HCV positif dan 46 pasien (76,66%) mengalami 
anti HCV negatif, 7 pasien (11,66%) mengalami HBsAg positif dan 53 pasien (88,33%) mengalami 
HBsAg negatif. [18]. 
Penelitian Phey pada tahun 2015 di Instalasi Hemodialisis RSUP. Mohammad Hoesin Palembang, dari 
total sampel 92 pasien HD kronik, didapatkan anti HCV positif sebanyak 6 pasien dan anti HCV negatif 
sebanyak 86 pasien. Prevalensi anti HCV positif 6,5%. Rerata relatif lama hemodialisis pada pasien 
dengan anti HCV positif adalah 21 bulan. Didapatkan HBsAg reaktif sebanyak 5 pasien dan HBsAg non 
reaktif sebanyak 87 pasien. Prevalensi HBsAg reaktif 5,4%. Rerata relatif lama hemodialisis pada pasien 
dengan HBsAg reaktif adalah 25 bulan. Sebanyak 2 pasien mendapatkan anti HIV positif dan 90 pasien 
anti HIV negatif. Prevalensi anti HIV positif 2,2%. Rerata relatif lama hemodialisis pada pasien dengan 
anti HIV positif adalah 34 bulan. [19]. 
Pada penelitian ini, dari total 126 pasien yang mengalami serokonversi positif, terdapat 120 pasien 
(93,7%) mengalami anti HVC positif, 6 pasien (4,7%)  mengalami HBsAg positif, dan 2 pasien (1,6%) 
mengalami anti HIV positif. Ada 2 orang pasien terinfeksi 2 virus dimana pasien pertama terinfeksi 
HCV dan HBV, dan pada pasien kedua terinfeksi HCV dan HIV. Dapat dilihat dalam tabel 2. 
 
Tabel 2. Distribusi Serokonversi 
Serokonversi              n % 
Anti HCV positif 120         93,7 
HBsAg positif 6 4,7 
Anti HIV positif 2 1,6 
Total 128 100 
 
Dari penelitian ini didapatkan bahwa pasien hemodialisis paling banyak terinfeksi hepatitis C, lalu 
diikuti infeksi hepatitis B, dan HIV. Dengan persentase masing-masing adalah 93,7%, 4,7% dan 1,6%. 
Hasil penelitian ini berbeda dengan hasil penelitian Luma (2017) di Kamerun, pasien yang menjalani 
hemodialisis selama 14 bulan yang paling banyak adalah terinfeksi hepatitis C, lalu diikuti HIV dan 
hepatitis B. Dengan persentase masing-masing adalah 19,2%, 13,5% dan 10,6%  [20]. 
Pada penelitian ini didapatkan prevalensi hepatitis C 93,7%. Hasil tersebut lebih tinggi dibandingkan 
dengan penelitian  Abdullah tahun 1997 di RSUP. Cipto Mangunkusumo, didapatkan prevalensi 
hepatitis C mencapai 72% [21]. 
Hasil penelitian Alvina tahun 2015 di RSUP. Cipto Mangunkusumo dari 135 pasien yang anti HCV 
pre-HD diketahui negatif didapatkan 29 orang (21,5%)  hasil anti HCV nya menjadi positif setelah 
menjalani HD (mengalami serokonversi) [4,5]. 
Dari hasil penelitian Sja’bani  RS Sardjito (Yogyakarta), Soetjipto (Surabaya), dan Santoso 
(Surabaya) mendapatkan prevalensi hepatitis C berturut-turut mencapai 55%; 76,3%; dan 88% [23]  . 
Menurut penelitian Cuong et al (2015) di Vietnam, didapatkan tingkat seroprevalensi sebesar 6% 
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untuk HCV dan 7% untuk HBV pada pasien hemodialisis [12]. 
 
Prevalensi Hepatitis C (anti HCV ) Berdasarkan Lama Hemodialisis 
Dari 120 pasien yang mengalami anti HCV positif terdapat 48 pasien (40%) menjalani hemodialisis 
>12 bulan,  27 pasien (22,5%) menjalani hemodialisis 7-9 bulan, 21 pasien (17,5%) menjalani 
hemodialisis 10-12 bulan, 20 pasien (16,7%) menjalani hemodialisis 4-6 bulan, dan 4 pasien (3,3%) 
menjalani hemodialisis 1-3 bulan. Pasien hemodialisis reguler mendapatkan anti HCV positif paling 
banyak terjadi setelah mereka menjalani hemodialisis >12 bulan.  Dapat dilihat pada tabel 3.  
Tabel 3 Prevalensi Anti HCV Berdasarkan Lama Hemodialisis 
Lama HD          Anti HCV positif 
n % 
1-3 bulan 4 3,3 
4-6 bulan 20 16,7 
7-9 bulan 27 22,5 
10-12 bulan 21 17,5 
  >12 bulan 48 40 
Total 120 100 
 
Sedangkan menurut penelitian Cuong (2015) di Vietnam, prevalensi anti HCV positif dijumpai pada 
pasien yang menjalani hemodialisis median 80.1 + 82.6 bulan [12]. 
Berbeda dengan penelitian Mohamed (2017) di Mesir, dari 90 pasien dengan hemodialisi reguler, 
prevalensi infeksi HCV adalah 48,9%(44 pasien). Pasien terinfeksi hepatitis C setelah menjalani 
dialisis dengan rata-rata 44,39 bulan [24]. 
Penelitian Alvina tahun 2015 di RSUP. Cipto Mangunkusumo, pasien yang menjalani dialisis >42 
bulan lebih banyak yang mengalami serokonversi hepatitis C dibandingkan pasien yang menjalani 
dialisis <42 bulan (39,4% vs 15,7%) [22]. 
Menurut penelitian Phey tahun 2013 di RS. Mohammad Hoesin Palembang, rerata relatif lama 
hemodialisis pada pasien dengan anti HCV positif adalah 21 bulan . [19]. 
Hasil penelitian ini, dari 6 pasien dengan HBsAg reaktif terdapat 3 orang (50%) menjalani 
hemodialisis >12 bulan, 1 orang (16,6%) menjalani hemodialisis 10-12 bulan, 1 orang (16,6%) 
menjalani hemodialisis 4-6 bulan, dan 1 orang (16,6%) menjalani hemodialisis 1-3 bulan dapat dilihat 
pada tabel 4. 
Tabel 4 Prevalensi HBsAg Berdasarkan Lama Hemodialisis 
Lama HD         HbsAg reaktif 
n % 
1-3 bulan 1 16,6 
4-6 bulan 1 16,6 
7-9 bulan 0 0 
10-12 bulan 1 16,6 
> 12 bulan 3 50 
Total 6 100 
 
Menurut penelitian Khashia (2016) di Pakistan, prevalensi HBsAg reaktif  lebih banyak dijumpai pada 
pasien yang menjalani hemodialisis sebanyak 50-100 kali. Dimana hemodialisis dilakukan satu kali 
seminggu [18]. 
Menurut penelitian Phey tahun 2013 di  RS. Mohammad Hoesin Palembang, rerata relatif lama 
hemodialisis pada pasien dengan HBsAg reaktif adalah 25 bulan[19]  . 
Pada penelitian ini, sebanyak 2 pasien dengan anti HIV positif semuanya menjalani hemodialisis 4-6 
bulan dapat dilihat pada tabel 5. 
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Tabel 5 Prevalensi HIV Berdasarkan Lama Hemodialisis 
 
Lama HIV positif 
N % 
1-3 bulan 0 0 
4-6 bulan 2 100 
7-9 bulan 0 0 
10-12 bulan 0 0 
> 12 bulan 0 0 
Total 2 100 
 
Berbeda dengan hasil penelitian Phey (2015) di Palembang, prevalensi anti HIV positif dijumpai pada 
pasien yang menjalani hemodialisi >24 bulan[19]  . 
Menurut peneliti, serokonversi  positif  yang terjadi dalam waktu 1-3 bulan hemodialisis adalah 
sebenarnya pasien sudah terinfeksi tetapi masih dalam masa inkubasi. Jadi  sebenarnya  pasien yang 
mengalami serokonversi positif sebanyak 123 orang (58,6%), yang mengalami serokonversi negatif 
sebanyak 87 orang (41,4%). Prevalensi anti HCV positif  sebanyak 116 pasien (94,3%), prevalensi 
HBsAg positif sebanyak 5 pasien (4,1%), dan prevalensi anti HIV positif sebanyak 2 pasien (1,6%). 
 
4 Kesimpulan 
Pada penelitian ini didapatkan 213 pasien hemodialisi reguler, sebanyak 123 pasien (58,6%) mengalami 
serokonversi positif dan 87 pasien (41,4%) mengalami serokonversi negatif. Pasien hemodialisis lebih 
banyak yang mengalami serokonversi positif dari pada yang mengalami serokonversi negatif. 
Dari 123 pasien dengan serokonversi positif, didapatkan bahwa pasien hemodialisis paling banyak 
terinfeksi hepatitis C, lalu diikuti hepatitis B, dan HIV. Dengan persentase masing-masing adalah 
94,3%, 4,1% dan 1,6%. 
Dari 116 pasien yang mengalami anti HCV positif yang paling banyak 41,3% terinfeksi dengan lama 
hemodialisis >12 bulan.  
Dari 5 pasien dengan HbsAg positif yang paling banyak 60% terinfeksi dengan lama hemodialisis 
>12 bulan.  
Sebanyak 2 pasien dengan anti HIV positif semuanya menjalani hemodialisis 4-6 bulan. 
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Abstract.  Stroke has a profound impact on increasing the patient’s mortality risk and 
simultaneously with its increasing prevalence has resulted in hemorrhagic stroke as a notable 
problem especially in Indonesia. As a result, there is a need for clincal assestment models which 
can be used to stratify the risk of hemorrhagic stroke in a simple and reliable manner and 
Intracerebral Hemorrhage (ICH)Score is one of them. The objective of this study was to determine 
the representation of ICH Score on hospitalized hemorrhagic stroke patient in RSUP H. Adam Malik 
Medan. This was a descriptive study with cross-sectional design. The datawas obtained from in-
patient’s medical records which compromised of 50 patients in 2015 and 25 patients in 2016 using 
consecutive sampling. The results showed that the majority of the hemorrhagic stroke patients 
hospitalized in RSUP H. Adam Malik Medanhad ICH Score of 2 (38.7%), GCS Score 5 – 12 (65.3%) 
with volume ICH ≥ 30 cm3 (58.7%) and generally did not have intraventricular hemorrhage. In this 
study, there was no hemorrhagic patient with infratentorial hemorrhage and mostly with age < 80 
years (97.3%). It can be concluded that hemorrhagic stroke patients hospitalized in RSUP H. Adam 
Malik Medan had a low ICH Score (≤ 2) with the most abundance ICH Score of 2. 
 
                       Keyword: ICH Score, Hemorrhagic Stroke, Intracerebral Hemorrhage 
Abstrak. Stroke memiliki dampak yang luas terhadap peningkatan risiko kematian pasien dan 
seiring dengan peningkatan prevalensinya, stroke hemoragik menjadi masalah yang harus 
diperhatikan khususnya di Indonesia. Oleh karena itu, dibutuhkan suatu model penilaian klinis yang 
mampu menstratifikasi risiko dari stroke hemoragik secara sederhana dan reliabel dimana 
Intracerebral HemorrhageScore merupakan salah satunya. Tujuan dari studi ini adalah untuk 
mengetahui gambaran ICH Score pada pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP H. 
Adam Malik Medan. Penelitian ini bersifat deskriptif dengan desain penelitian potong lintang. Data 
penelitian berasal dari data rekam medis pasien yang dirawat inap di rumah sakit yang mencakup 
50 pasien pada tahun 2015 dan 25 pasien pada tahun 2016 dengan menggunakan metode 
consecutive sampling. Mayoritas pasien stroke hemoragik yang dirawat inap memiliki ICH Score 2 
(38,7%), GCS  Score 5 – 12 (65,3%) dengan volume ICH≥30 cm3 sebesar 58,7% dan umumnya  
tidak mengalami perdarahan intraventrikular (61,3%).  Pada studi ini, tidak dijumpai pasien 
dengan perdarahan infratentorial dan usia paling banyak < 80 tahun (97,3%). Dari penelitian ini 
disimpulkan bahwa pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP H. Adam Malik Medan 
memiliki ICH Score yang rendah (≤ 2) dengan ICH Score 2 yang paling sering dijumpai. 
Kata Kunci: ICH Score, Stroke Hemoragik, Intracerebral Hemorrhage 
 
The Journal of Medical School (JMS) Vol. 52, No. 3, 2019 | 108 – 113            
 109 
1 Pendahuluan 
Stroke memiliki dampak yang besar dalam berbagai aspek kehidupan. Stroke merupakan suatu 
kondisi dimana terdapat penurunan fungsi saraf yang disebabkan oleh penyumbatan atau pecahnya 
pembuluh darah di otak.Selama satu dekade terakhir, stroke telah menjadi salah satu penyebab kematian 
terbanyak di dunia. Menurut World Stroke Organization, angka mortalitas stroke mencakup hampir 50% 
dari seluruh orang yang mengalami stroke setiap tahunnya bahkan jumlah ini jauh lebih banyak daripada 
jumlah kematian yang disebabkan oleh gabungan dari Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS), 
tuberkulosis dan malaria [1]. 
Selain memiliki risiko kematian yang tinggi, stroke juga memiliki dampak yang besar terhadap kualitas 
hidup penderitanya. Dari keseluruhan pasien stroke yang diijinkan pulang setelah perawatan medis di 
rumah sakit, 24% harus menjalani rehabilitasi, 31% harus dirawat oleh perawat terlatih, 32% masih 
memerlukan perawatan medis di rumah dan hanya 13% yang hidup mandiri bebas dari perawatan medis 
[2]. Bila ditinjau dari segi ekonomi, perawatan medis yang dibutuhkan penderita stroke memakan biaya 
yang cukup besar. Berdasarkan proyeksi American Heart Association, pada tahun 2030, total biaya per 
tahun yang terkait stroke di seluruh dunia diprediksi akan meningkat 129% menjadi 240 milyar dari 
tahun 2012 dengan perincian 184 milyar untuk biaya medis dan 56 milyar kerugian tidak langsung [3]. 
Selain memberikan masalah yang besar bagi negara maju, stroke juga mulai menjadi masalah yang 
diperhatikan oleh negara berkembang. Hal ini dikarenakan angka insidensi stroke hemoragik di negara 
berkembang menunjukkan peningkatan cukup signifikan sebanyak 22% dari tahun 1990 [4]. Di 
Indonesia, prevalensi stroke berdasarkan wawancara menunjukkan pola kenaikan hampir di seluruh 
provinsi [5]. Di Sumatera Utara, prevalensi stroke berdasarkan diagnosis tenaga kesehatan atau dengan 
gejala mengalami peningkatan dari 6,8 per mil pada tahun 2007 menjadi 10 per mil pada tahun 2012 
dan pada umumnya, prevalensi stroke yang terjadi di kota lebih tinggi daripada di desa [5]. Berdasarkan 
data dari RSUP H. Adam Malik Medan periode Januari-Desember 2014 diperoleh jumlah orang yang 
berkunjung ke poliklinik neurologi dengan gejala sisa stroke mencapai 3197 orang (29,68%) dengan 
perincian 2670 orang dengan stroke iskemik dan 527 orang dengan stroke hemoragik [6]. 
Berdasarkan data tersebut, meskipun tingkat kejadian stroke iskemik lima kali jauh lebih banyak 
daripada stroke hemoragik, tetapi stroke hemoragik menyebabkan mortalitas dan morbiditas yang jauh 
lebih tinggi daripada stroke iskemik [7]. Jadi, bila ditinjau dari aspek risiko kematian, penurunan kualitas 
hidup, besarnya biaya pengobatan dan peningkatan prevalensi maka stroke  hemoragik merupakan 
masalah yang memiliki dampak luas dan perlu dilakukan penelitian dalam menentukan besarnya 
masalah stroke hemoragik khususnya di Indonesia. Oleh sebab itu, dibutuhkan model penilaian klinis 
yang mampu menstratifikasi risiko dari stroke hemoragik dan  Intracerebral Hemorrhage (ICH) Score 
merupakan salah satu yang sederhana dan reliabel. Di samping itu, ICH Score juga dapat digunakan 
untuk memprediksi prognosis dari pasien stroke perdarahan. Hal inilah yang menarik minat peneliti 
dalam melakukan penelitian mengenai gambaran ICH Score pada pasien stroke hemoragik yang dirawat 
inap di RSUP H. Adam Malik Medan. 
 
2 Metode Penelitian 
Jenis penelitian yang dilakukan adalah jenis penelitian deskriptif, dengan desain penelitian potong 
lintang. Data penelitian merupakan data sekunder, yaitu data rekam medis pasien stroke hemoragik yang 
dirawat inap di RSUP H. Adam Malik Medan selama periode Januari 2015 s.d. September 2016 yang 
mencakup 75 data dengan perincian yaitu 50 data pada tahun 2015 dan 25 data pada tahun 2016 yang 
diambil menggunakan metode consecutive sampling serta harus memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 
Variabel data  rekam medis yang diteliti meliputi Glasgow Coma Scale (GCS) Score, volume ICH, 
perdarahan intraventrikular, perdarahan asal infratentorial, dan usia. Selanjutnya, kelima variabel 
tersebut diolah menjadi ICH Score dengan menjumlahkan skor hasil interpretasi dari kelima komponen 
tersebut. Semua data yang telah dikumpulkan, dicatat, dan dikelompokkan agar dapat diolah 
menggunakan program statistik. Protokol penelitian ini telah mendapat persetujuan dari Komisi Etik 
Fakultas Kedokteran Universitas Sumatera Utara. 
 
3 Hasil  
Dari keseluruhan data, pasien stroke  hemoragik dengan GCS Score 5 - 12 memiliki jumlah 
terbanyak yaitu sebanyak 49 orang atau 65,3%. Selain itu, mayoritas pasien (58,7%) yang dijumpai 
memiliki volume ICH ≥ 30 cm3. Walaupun demikian,perdarahan intraventrikular lebih sedikit 
ditemukan dengan jumlah 38,7%. Pada studi ini, tidak dijumpai pasien stroke hemoragik yang 
mengalami perdarahan asal infratentorial. Kemudian, hampir seluruh pasien yang dijumpai (97,3%) 
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berusia <80 tahun. Nilai ICH Score merupakan kelompok terbesar dengan jumlah sebanyak 29 orang 
atau 38,7%. Data distribusi frekuensi berdasarkan ICH Score beserta komponennya dapat dilihat 
secara lengkap pada tabel 1, tabel 2, tabel 3, tabel 4, tabel 5, dan tabel 6.  
 
Tabel 1 Distribusi Frekuensi Berdasarkan GCS Score 
No. GCS Score Frekuensi Persentase (%) 
1 13-15 22 29,3 
2. 5-12 49 65,3 
3. 3-4 4 5,3 
 Total 75 100 
 
Tabel 2 Distribusi Frekuensi BerdasarkanVolume ICH 
No. Volume ICH (cm3) Frekuensi Persentase (%) 
1 ≥ 30 44 58,7 
2. < 30 31 41,3 
 Total 75 100 
 
Tabel 3 Distribusi Frekuensi Berdasarkan Perdarahan Intraventrikular 
No.  Perdarahan Intraventrikular Frekuensi Persentase (%) 
1 Ya 29 38,7 
2. Tidak 46 61,3 
 Total 75 100 
 
Tabel 4 Distribusi Frekuensi Perdarahan Asal Infratentorial 
No. Perdarahan Infratentorial Frekuensi Persentase (%) 
1 Ya 0 0 
2 Tidak 75 100 
 Total 75 100 
 
Tabel 5 Distribusi Frekuensi Berdasarkan Usia 
No.   Umur (tahun) Frekuensi Persentase (%) 
1 ≥ 80 2 2,7 
2. < 80 73 97,3 
 Total 75 100 
  
Tabel 6 Distribusi Frekuensi Berdasarkan ICH Score 
No. ICH Score Frekuensi Persentase (%) 
1 0 10 13,3 
2. 1 19 25,3 
3. 2 29 38,7 
4. 3 13 17,3 
5. 4 4 5,3 
6 5 0 0 
7 6 0 0 
 Total 75 100% 
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4 Diskusi 
Intracerebral Hemorrhage Score merupakan sebuah instrumen penilaian klinis yang melibatkan 
lima komponen yaitu Glasgow Coma Scale, volume Intracerebral Hemorrhage (ICH), perdarahan 
intraventrikular (IVH), perdarahan asal infratentorial dan usia. 
Pertama-tama, Glasgow Coma Scale mempunyai pengaurh terhadap mortalitas dari pasien stroke 
hemoragik dan semakin kecil nilai GCS Score maka semakin besar risiko kematian seseorang. 
Berdasarkan tabel 1 diketahui bahwa mayoritas pasien pada studi ini memiliki GCS Score 5 - 12 (n = 
49; 65,3%) dan hanya sebagian kecil (5,3%) pasien yang memiliki GCS Score 3 - 4. Hal ini sejalan 
dengan hasil studi Rost dkk di Amerika Serikat dan studi Bhatia dkk di India yang menyatakan bahwa 
mayoritas dari pasien stroke hemoragik memiliki GCS Score ≥ 9 dengan 64,5% dan 53,3% [8,9]. 
Walaupun secara spesifik nilai GCS Score tersebut bervariatif, namun sebagian besar hasil studi 
sebelumnya mendukung hasil dari studi ini. Sebagai contoh adalah studi Safatli dkk di Jerman dan studi 
Godoy dkk di Argentina dimana mayoritas pasien disana memiliki GCS Score = 9-12 dengan 38,6% 
dan 41,2% [10,11]. Dengan mayoritas pasien stroke hemoragik memiliki GCS Score  ≥ 5 maka dapat 
dikatakan bahwa tingkat resiko kematian stroke di berbagai negara tidak jauh berbeda. 
Komponen berikutnya yaitu volume ICH yang merupakan salah satu faktor yangmempunyai pengaruh 
besar dalam memprediksi mortalitas pasien stroke hemoragik. Berdasarkan tabel 2 diketahui bahwa 
jumlah pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medan dengan volume perdarahan ≥ 
30cm3 lebih banyak dibandingkan dengan volume perdarahan < 30 cm3 dengan persentase 58,7% dan 
41,3%. Bila dibandingkan dengan studi sebelumnya, maka hasil ini pada umumnya tidak sejalan sebab 
sebelumnya mayoritas pasiennya memiliki volume perdarahan < 30 cm3. Beberapa contoh diantaranya 
adalah studi Rost dkk di Amerika (54%) [8], Godoy dkk di Argentina (59%) [11], dan Panchal dkk di 
India (78%) [12]. Selain itu, hasil ini juga tidak sejalan dengan hasil Arifin dkk di Makassar dengan 
volume ICH <30 cm3 dengan 52,7% [13]. Jadi, dapat disimpulkan bahwa pasien stroke hemoragik di 
RSUP HAM Medan memiliki risiko kematian yang lebih besar. 
Selanjutnya, berbagai studi telah menunjukkan adanya hubungan perdarahan intraventrikular 
sebagai penyebab kematian pasien stroke hemoragik. Tabel 3 menunjukkan frekuensi 
perdarahanintraventrikular pada pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medan yaitu 
sebanyak 29 orang (38,7%). Pada umumnya, frekuensi kejadian perdarahan intraventrikular di Medan 
lebih sedikit dibandingkan dengan luar negeri. Hal ini dapat dilihat pada beberapa studi sebelumnya 
yang menyimpulkan bahwa distribusi IVH di berbagai negara adalah sebagai berikut di Jerman (58%) 
[10] , Amerika Serikat (55%) [8], Argentina (47,7%) [11], India (47,7%) [9]. Adapun angka kejadian 
yang paling mendekati hasil studi ini adalah berasal dari sebuah studi multicenter di Inggris dilakukan 
oleh Parry-Jones dkk dengan perolehan persentase 38% [14]. Ini menunjukkan bahwa resiko kematian 
di RSUP HAM Medan cenderung lebih rendah dibandingkan di luar negeri. 
Komponen keempat yaitu perdarahan asal infratentorial yang memiliki hubungan erat dengan mortalitas 
pasien stroke hemoragik. Padastudi ini, tidak dijumpai pasien stroke hemoragik dengan perdarahan 
infratentorial yang dirawat inap di RSUP HAM Medan. Hal ini dikaitkan dengan rendahnya tingkat 
kejadian perdarahan infratentorial. Sejalan dengan ini, berdasarkan studi Berman dkk di RSUP HAM 
Medan diperoleh bahwa lokasi perdarahan terendah adalah batang otak dan serebelum dengan 4,2% 
[15]. Selain itu, studi multicenter di Argentina oleh Godoy dkk dan studi Panchal dkk di India 
menunjukkan hasil yang sedikit lebih tinggi yaitu sebesar 6,54% dan 6% [11, 12]. 
Usia merupakan komponen terakhir yang mempengaruhi outcome dari stroke hemoragik. Dalam tabel 
5 diketahui bahwa mayoritas pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medanberusia 
dibawah 80 tahun yaitu sebanyak 73 orang atau 97,3%. Hasil ini sejalan dengan studi sebelumnya 
misalnya studi oleh Berman dkk di RSUP HAM Medan yang memperoleh mayoritas pasien stroke yang 
dirawat berusia antara 45-59 tahun [15]. Akan tetapi, beberapa studi di Amerika Serikat seperti di 
California (Clarke dkk) [16] dan di Massachusetts (Rost dkk) [8] menunjukkan persentase usia > 80 
tahun yang jauh lebih besar yaitu mencapai 26% dan 28%. Hal ini tentunya dikaitkan dengan perbedaan 
usia harapan hidup yang terpaut 10 tahun antara Indonesia (69,1 tahun) dengan Amerika Serikat (79,3 
tahun) [17]. 
Secara keseluruhan, dari tabel 6, pasien dengan ICH Score 2 merupakan kelompok yang paling 
banyak dijumpai. Walaupun hasil ini berbeda dengan studi Arifin dkk di Makassar dimana mayoritas 
pasien strokenya memiliki ICH Score 1, akan tetapi, bila dilihat dari proporsi keseluruhan pasien, maka 
akan diperoleh hasil distribusi pasien yang serupa yaitu 77,3% pasien dengan ICH Score ≤ 2 di RSUP 
HAM Medan dan 77% di Makassar [13]. Selain itu, terdapat kesamaan lain yaitu pada studi ini juga 
tidak ditemukan pasien dengan ICH Score 5 maupun 6 [13]. Di samping itu studi ini juga sejalan dengan 
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studi Panchal dkk di India dimana mayoritas pasien memiliki ICH Score 1 dan proporsi ICH Score ≤ 2 
(84%) [12]. Akan tetapi, terdapat perbedaan dalam mayoritas maupun proporsi ICH Score bila 
dibandingkan dengan negara maju. Sebagai contoh, studi Clarke dkk di California, Amerika menjumpai 
pasien dengan ICH Score 5 dengan proporsi ICH Score ≤ 2 adalah 69,7% [16]. Contoh lainnya adalah 
studi Safatli di Jerman mendapati pasien dengan ICH Score 5 dan 6 sebanyak 16 orang (4%) dengan 
mayoritas pasien memiliki ICH Score 3 serta proporsi ICH Score ≤ 2 sebesar 50,9% [10]. Perbedaan ini 
disebabkan karena frekuensi perdarahan intraventrikular dan pasien stroke yang berusia ≥ 80 tahun yang 
lebih tinggi di negara maju seperti pada pembahasan sebelumnya. Jadi, berdasarkan ICH Score, pasien 
stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medan memiliki resiko yang lebih rendah. 
 
5 Kesimpulan 
Berdasarkan hasil pembahasan dan analisis data diatas, kesimpulan yang diperoleh adalah 
mayoritas pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP H. Adam Malik Medan memiliki ICH 
Score yang rendah (≤ 2) dengan ICH Score 2 yang paling sering dijumpai. 
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Abstract.  Stroke has a profound impact on increasing the patient’s mortality risk and 
simultaneously with its increasing prevalence has resulted in hemorrhagic stroke as a notable 
problem especially in Indonesia. As a result, there is a need for clincal assestment models which 
can be used to stratify the risk of hemorrhagic stroke in a simple and reliable manner and 
Intracerebral Hemorrhage (ICH)Score is one of them. The objective of this study was to determine 
the representation of ICH Score on hospitalized hemorrhagic stroke patient in RSUP H. Adam Malik 
Medan. This was a descriptive study with cross-sectional design. The datawas obtained from in-
patient’s medical records which compromised of 50 patients in 2015 and 25 patients in 2016 using 
consecutive sampling. The results showed that the majority of the hemorrhagic stroke patients 
hospitalized in RSUP H. Adam Malik Medanhad ICH Score of 2 (38.7%), GCS Score 5 – 12 (65.3%) 
with volume ICH ≥ 30 cm3 (58.7%) and generally did not have intraventricular hemorrhage. In this 
study, there was no hemorrhagic patient with infratentorial hemorrhage and mostly with age < 80 
years (97.3%). It can be concluded that hemorrhagic stroke patients hospitalized in RSUP H. Adam 
Malik Medan had a low ICH Score (≤ 2) with the most abundance ICH Score of 2. 
 
                       Keyword: ICH Score, Hemorrhagic Stroke, Intracerebral Hemorrhage 
Abstrak. Stroke memiliki dampak yang luas terhadap peningkatan risiko kematian pasien dan 
seiring dengan peningkatan prevalensinya, stroke hemoragik menjadi masalah yang harus 
diperhatikan khususnya di Indonesia. Oleh karena itu, dibutuhkan suatu model penilaian klinis yang 
mampu menstratifikasi risiko dari stroke hemoragik secara sederhana dan reliabel dimana 
Intracerebral HemorrhageScore merupakan salah satunya. Tujuan dari studi ini adalah untuk 
mengetahui gambaran ICH Score pada pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP H. 
Adam Malik Medan. Penelitian ini bersifat deskriptif dengan desain penelitian potong lintang. Data 
penelitian berasal dari data rekam medis pasien yang dirawat inap di rumah sakit yang mencakup 
50 pasien pada tahun 2015 dan 25 pasien pada tahun 2016 dengan menggunakan metode 
consecutive sampling. Mayoritas pasien stroke hemoragik yang dirawat inap memiliki ICH Score 2 
(38,7%), GCS  Score 5 – 12 (65,3%) dengan volume ICH≥30 cm3 sebesar 58,7% dan umumnya  
tidak mengalami perdarahan intraventrikular (61,3%).  Pada studi ini, tidak dijumpai pasien 
dengan perdarahan infratentorial dan usia paling banyak < 80 tahun (97,3%). Dari penelitian ini 
disimpulkan bahwa pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP H. Adam Malik Medan 
memiliki ICH Score yang rendah (≤ 2) dengan ICH Score 2 yang paling sering dijumpai. 
Kata Kunci: ICH Score, Stroke Hemoragik, Intracerebral Hemorrhage 
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1 Pendahuluan 
Stroke memiliki dampak yang besar dalam berbagai aspek kehidupan. Stroke merupakan suatu 
kondisi dimana terdapat penurunan fungsi saraf yang disebabkan oleh penyumbatan atau pecahnya 
pembuluh darah di otak.Selama satu dekade terakhir, stroke telah menjadi salah satu penyebab kematian 
terbanyak di dunia. Menurut World Stroke Organization, angka mortalitas stroke mencakup hampir 50% 
dari seluruh orang yang mengalami stroke setiap tahunnya bahkan jumlah ini jauh lebih banyak daripada 
jumlah kematian yang disebabkan oleh gabungan dari Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS), 
tuberkulosis dan malaria [1]. 
Selain memiliki risiko kematian yang tinggi, stroke juga memiliki dampak yang besar terhadap kualitas 
hidup penderitanya. Dari keseluruhan pasien stroke yang diijinkan pulang setelah perawatan medis di 
rumah sakit, 24% harus menjalani rehabilitasi, 31% harus dirawat oleh perawat terlatih, 32% masih 
memerlukan perawatan medis di rumah dan hanya 13% yang hidup mandiri bebas dari perawatan medis 
[2]. Bila ditinjau dari segi ekonomi, perawatan medis yang dibutuhkan penderita stroke memakan biaya 
yang cukup besar. Berdasarkan proyeksi American Heart Association, pada tahun 2030, total biaya per 
tahun yang terkait stroke di seluruh dunia diprediksi akan meningkat 129% menjadi 240 milyar dari 
tahun 2012 dengan perincian 184 milyar untuk biaya medis dan 56 milyar kerugian tidak langsung [3]. 
Selain memberikan masalah yang besar bagi negara maju, stroke juga mulai menjadi masalah yang 
diperhatikan oleh negara berkembang. Hal ini dikarenakan angka insidensi stroke hemoragik di negara 
berkembang menunjukkan peningkatan cukup signifikan sebanyak 22% dari tahun 1990 [4]. Di 
Indonesia, prevalensi stroke berdasarkan wawancara menunjukkan pola kenaikan hampir di seluruh 
provinsi [5]. Di Sumatera Utara, prevalensi stroke berdasarkan diagnosis tenaga kesehatan atau dengan 
gejala mengalami peningkatan dari 6,8 per mil pada tahun 2007 menjadi 10 per mil pada tahun 2012 
dan pada umumnya, prevalensi stroke yang terjadi di kota lebih tinggi daripada di desa [5]. Berdasarkan 
data dari RSUP H. Adam Malik Medan periode Januari-Desember 2014 diperoleh jumlah orang yang 
berkunjung ke poliklinik neurologi dengan gejala sisa stroke mencapai 3197 orang (29,68%) dengan 
perincian 2670 orang dengan stroke iskemik dan 527 orang dengan stroke hemoragik [6]. 
Berdasarkan data tersebut, meskipun tingkat kejadian stroke iskemik lima kali jauh lebih banyak 
daripada stroke hemoragik, tetapi stroke hemoragik menyebabkan mortalitas dan morbiditas yang jauh 
lebih tinggi daripada stroke iskemik [7]. Jadi, bila ditinjau dari aspek risiko kematian, penurunan kualitas 
hidup, besarnya biaya pengobatan dan peningkatan prevalensi maka stroke  hemoragik merupakan 
masalah yang memiliki dampak luas dan perlu dilakukan penelitian dalam menentukan besarnya 
masalah stroke hemoragik khususnya di Indonesia. Oleh sebab itu, dibutuhkan model penilaian klinis 
yang mampu menstratifikasi risiko dari stroke hemoragik dan  Intracerebral Hemorrhage (ICH) Score 
merupakan salah satu yang sederhana dan reliabel. Di samping itu, ICH Score juga dapat digunakan 
untuk memprediksi prognosis dari pasien stroke perdarahan. Hal inilah yang menarik minat peneliti 
dalam melakukan penelitian mengenai gambaran ICH Score pada pasien stroke hemoragik yang dirawat 
inap di RSUP H. Adam Malik Medan. 
 
2 Metode Penelitian 
Jenis penelitian yang dilakukan adalah jenis penelitian deskriptif, dengan desain penelitian potong 
lintang. Data penelitian merupakan data sekunder, yaitu data rekam medis pasien stroke hemoragik yang 
dirawat inap di RSUP H. Adam Malik Medan selama periode Januari 2015 s.d. September 2016 yang 
mencakup 75 data dengan perincian yaitu 50 data pada tahun 2015 dan 25 data pada tahun 2016 yang 
diambil menggunakan metode consecutive sampling serta harus memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 
Variabel data  rekam medis yang diteliti meliputi Glasgow Coma Scale (GCS) Score, volume ICH, 
perdarahan intraventrikular, perdarahan asal infratentorial, dan usia. Selanjutnya, kelima variabel 
tersebut diolah menjadi ICH Score dengan menjumlahkan skor hasil interpretasi dari kelima komponen 
tersebut. Semua data yang telah dikumpulkan, dicatat, dan dikelompokkan agar dapat diolah 
menggunakan program statistik. Protokol penelitian ini telah mendapat persetujuan dari Komisi Etik 
Fakultas Kedokteran Universitas Sumatera Utara. 
 
3 Hasil  
Dari keseluruhan data, pasien stroke  hemoragik dengan GCS Score 5 - 12 memiliki jumlah 
terbanyak yaitu sebanyak 49 orang atau 65,3%. Selain itu, mayoritas pasien (58,7%) yang dijumpai 
memiliki volume ICH ≥ 30 cm3. Walaupun demikian,perdarahan intraventrikular lebih sedikit 
ditemukan dengan jumlah 38,7%. Pada studi ini, tidak dijumpai pasien stroke hemoragik yang 
mengalami perdarahan asal infratentorial. Kemudian, hampir seluruh pasien yang dijumpai (97,3%) 
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berusia <80 tahun. Nilai ICH Score merupakan kelompok terbesar dengan jumlah sebanyak 29 orang 
atau 38,7%. Data distribusi frekuensi berdasarkan ICH Score beserta komponennya dapat dilihat 
secara lengkap pada tabel 1, tabel 2, tabel 3, tabel 4, tabel 5, dan tabel 6.  
 
Tabel 1 Distribusi Frekuensi Berdasarkan GCS Score 
No. GCS Score Frekuensi Persentase (%) 
1 13-15 22 29,3 
2. 5-12 49 65,3 
3. 3-4 4 5,3 
 Total 75 100 
 
Tabel 2 Distribusi Frekuensi BerdasarkanVolume ICH 
No. Volume ICH (cm3) Frekuensi Persentase (%) 
1 ≥ 30 44 58,7 
2. < 30 31 41,3 
 Total 75 100 
 
Tabel 3 Distribusi Frekuensi Berdasarkan Perdarahan Intraventrikular 
No.  Perdarahan Intraventrikular Frekuensi Persentase (%) 
1 Ya 29 38,7 
2. Tidak 46 61,3 
 Total 75 100 
 
Tabel 4 Distribusi Frekuensi Perdarahan Asal Infratentorial 
No. Perdarahan Infratentorial Frekuensi Persentase (%) 
1 Ya 0 0 
2 Tidak 75 100 
 Total 75 100 
 
Tabel 5 Distribusi Frekuensi Berdasarkan Usia 
No.   Umur (tahun) Frekuensi Persentase (%) 
1 ≥ 80 2 2,7 
2. < 80 73 97,3 
 Total 75 100 
  
Tabel 6 Distribusi Frekuensi Berdasarkan ICH Score 
No. ICH Score Frekuensi Persentase (%) 
1 0 10 13,3 
2. 1 19 25,3 
3. 2 29 38,7 
4. 3 13 17,3 
5. 4 4 5,3 
6 5 0 0 
7 6 0 0 
 Total 75 100% 
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4 Diskusi 
Intracerebral Hemorrhage Score merupakan sebuah instrumen penilaian klinis yang melibatkan 
lima komponen yaitu Glasgow Coma Scale, volume Intracerebral Hemorrhage (ICH), perdarahan 
intraventrikular (IVH), perdarahan asal infratentorial dan usia. 
Pertama-tama, Glasgow Coma Scale mempunyai pengaurh terhadap mortalitas dari pasien stroke 
hemoragik dan semakin kecil nilai GCS Score maka semakin besar risiko kematian seseorang. 
Berdasarkan tabel 1 diketahui bahwa mayoritas pasien pada studi ini memiliki GCS Score 5 - 12 (n = 
49; 65,3%) dan hanya sebagian kecil (5,3%) pasien yang memiliki GCS Score 3 - 4. Hal ini sejalan 
dengan hasil studi Rost dkk di Amerika Serikat dan studi Bhatia dkk di India yang menyatakan bahwa 
mayoritas dari pasien stroke hemoragik memiliki GCS Score ≥ 9 dengan 64,5% dan 53,3% [8,9]. 
Walaupun secara spesifik nilai GCS Score tersebut bervariatif, namun sebagian besar hasil studi 
sebelumnya mendukung hasil dari studi ini. Sebagai contoh adalah studi Safatli dkk di Jerman dan studi 
Godoy dkk di Argentina dimana mayoritas pasien disana memiliki GCS Score = 9-12 dengan 38,6% 
dan 41,2% [10,11]. Dengan mayoritas pasien stroke hemoragik memiliki GCS Score  ≥ 5 maka dapat 
dikatakan bahwa tingkat resiko kematian stroke di berbagai negara tidak jauh berbeda. 
Komponen berikutnya yaitu volume ICH yang merupakan salah satu faktor yangmempunyai pengaruh 
besar dalam memprediksi mortalitas pasien stroke hemoragik. Berdasarkan tabel 2 diketahui bahwa 
jumlah pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medan dengan volume perdarahan ≥ 
30cm3 lebih banyak dibandingkan dengan volume perdarahan < 30 cm3 dengan persentase 58,7% dan 
41,3%. Bila dibandingkan dengan studi sebelumnya, maka hasil ini pada umumnya tidak sejalan sebab 
sebelumnya mayoritas pasiennya memiliki volume perdarahan < 30 cm3. Beberapa contoh diantaranya 
adalah studi Rost dkk di Amerika (54%) [8], Godoy dkk di Argentina (59%) [11], dan Panchal dkk di 
India (78%) [12]. Selain itu, hasil ini juga tidak sejalan dengan hasil Arifin dkk di Makassar dengan 
volume ICH <30 cm3 dengan 52,7% [13]. Jadi, dapat disimpulkan bahwa pasien stroke hemoragik di 
RSUP HAM Medan memiliki risiko kematian yang lebih besar. 
Selanjutnya, berbagai studi telah menunjukkan adanya hubungan perdarahan intraventrikular 
sebagai penyebab kematian pasien stroke hemoragik. Tabel 3 menunjukkan frekuensi 
perdarahanintraventrikular pada pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medan yaitu 
sebanyak 29 orang (38,7%). Pada umumnya, frekuensi kejadian perdarahan intraventrikular di Medan 
lebih sedikit dibandingkan dengan luar negeri. Hal ini dapat dilihat pada beberapa studi sebelumnya 
yang menyimpulkan bahwa distribusi IVH di berbagai negara adalah sebagai berikut di Jerman (58%) 
[10] , Amerika Serikat (55%) [8], Argentina (47,7%) [11], India (47,7%) [9]. Adapun angka kejadian 
yang paling mendekati hasil studi ini adalah berasal dari sebuah studi multicenter di Inggris dilakukan 
oleh Parry-Jones dkk dengan perolehan persentase 38% [14]. Ini menunjukkan bahwa resiko kematian 
di RSUP HAM Medan cenderung lebih rendah dibandingkan di luar negeri. 
Komponen keempat yaitu perdarahan asal infratentorial yang memiliki hubungan erat dengan mortalitas 
pasien stroke hemoragik. Padastudi ini, tidak dijumpai pasien stroke hemoragik dengan perdarahan 
infratentorial yang dirawat inap di RSUP HAM Medan. Hal ini dikaitkan dengan rendahnya tingkat 
kejadian perdarahan infratentorial. Sejalan dengan ini, berdasarkan studi Berman dkk di RSUP HAM 
Medan diperoleh bahwa lokasi perdarahan terendah adalah batang otak dan serebelum dengan 4,2% 
[15]. Selain itu, studi multicenter di Argentina oleh Godoy dkk dan studi Panchal dkk di India 
menunjukkan hasil yang sedikit lebih tinggi yaitu sebesar 6,54% dan 6% [11, 12]. 
Usia merupakan komponen terakhir yang mempengaruhi outcome dari stroke hemoragik. Dalam tabel 
5 diketahui bahwa mayoritas pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medanberusia 
dibawah 80 tahun yaitu sebanyak 73 orang atau 97,3%. Hasil ini sejalan dengan studi sebelumnya 
misalnya studi oleh Berman dkk di RSUP HAM Medan yang memperoleh mayoritas pasien stroke yang 
dirawat berusia antara 45-59 tahun [15]. Akan tetapi, beberapa studi di Amerika Serikat seperti di 
California (Clarke dkk) [16] dan di Massachusetts (Rost dkk) [8] menunjukkan persentase usia > 80 
tahun yang jauh lebih besar yaitu mencapai 26% dan 28%. Hal ini tentunya dikaitkan dengan perbedaan 
usia harapan hidup yang terpaut 10 tahun antara Indonesia (69,1 tahun) dengan Amerika Serikat (79,3 
tahun) [17]. 
Secara keseluruhan, dari tabel 6, pasien dengan ICH Score 2 merupakan kelompok yang paling 
banyak dijumpai. Walaupun hasil ini berbeda dengan studi Arifin dkk di Makassar dimana mayoritas 
pasien strokenya memiliki ICH Score 1, akan tetapi, bila dilihat dari proporsi keseluruhan pasien, maka 
akan diperoleh hasil distribusi pasien yang serupa yaitu 77,3% pasien dengan ICH Score ≤ 2 di RSUP 
HAM Medan dan 77% di Makassar [13]. Selain itu, terdapat kesamaan lain yaitu pada studi ini juga 
tidak ditemukan pasien dengan ICH Score 5 maupun 6 [13]. Di samping itu studi ini juga sejalan dengan 
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studi Panchal dkk di India dimana mayoritas pasien memiliki ICH Score 1 dan proporsi ICH Score ≤ 2 
(84%) [12]. Akan tetapi, terdapat perbedaan dalam mayoritas maupun proporsi ICH Score bila 
dibandingkan dengan negara maju. Sebagai contoh, studi Clarke dkk di California, Amerika menjumpai 
pasien dengan ICH Score 5 dengan proporsi ICH Score ≤ 2 adalah 69,7% [16]. Contoh lainnya adalah 
studi Safatli di Jerman mendapati pasien dengan ICH Score 5 dan 6 sebanyak 16 orang (4%) dengan 
mayoritas pasien memiliki ICH Score 3 serta proporsi ICH Score ≤ 2 sebesar 50,9% [10]. Perbedaan ini 
disebabkan karena frekuensi perdarahan intraventrikular dan pasien stroke yang berusia ≥ 80 tahun yang 
lebih tinggi di negara maju seperti pada pembahasan sebelumnya. Jadi, berdasarkan ICH Score, pasien 
stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP HAM Medan memiliki resiko yang lebih rendah. 
 
5 Kesimpulan 
Berdasarkan hasil pembahasan dan analisis data diatas, kesimpulan yang diperoleh adalah 
mayoritas pasien stroke hemoragik yang dirawat inap di RSUP H. Adam Malik Medan memiliki ICH 
Score yang rendah (≤ 2) dengan ICH Score 2 yang paling sering dijumpai. 
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Abstract.  Papil atrophy is a damage of the optic nerve resulting the degeneration of the optic nerve, 
which occurs as the result of a pathological process that damages the axon in anterior visual pathway, 
can occur due to ischemia, inflammation, infiltration compression and demielination. This study was 
retrospective descriptive. Data were obtained from medical records of patients at Adam Malik 
General Hospital Medan from January - Desember 2011. This study found average age was 21-40 
years (45.70%), male 25 people (71.43%), the most concerning 2 eyes was 15 people (42.86%), 16 
people (45.74%) with no light perception and the most common causes was alcohol intoxication  in 
16 people (45.71%). The prevalence of blindness associated with papil atrophy was 0.47%. 
 
                       Keyword: ICH Score, Hemorrhagic Stroke, Intracerebral Hemorrhage 
Abstrak. Atropi papil merupakan suatu kerusakan pada saraf optik yang mengakibatkan degenerasi 
pada saraf optik  yang terjadi sebagai hasil akhir dari suatu proses patologik yang merusak akson 
pada sistem penglihatan anterior,dapat terjadi akibat iskemia,inflamasi, infiltrasi kompresi dan 
demielinasi. Penelitian ini adalah suatu penelitian deskriptif retrospektif,diambil dari rekam medis  
35 pasien yang datang berobat ke poliklinik mata Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik 
Medan periode Januari 2011-Desember 2011. Penelitian ini dengan usia rerata 21-40 tahun (45.70 
%) jenis kelamin terbanyak adalah laki-laki 25 orang (71.43%), terbanyak mengenai 2 mata 15 
orang (42.86%),tajam penglihatan no light perception 16 orang (45.74%),penyebab terbanyak 
akibat keracunan alkohol 16 orang (45.71%). Prevalensi kebutaan akibat atropi papil sebesar 
0.47%.. 
Kata Kunci: papil atrophy,prevalence,blindness 
 
1 Pendahuluan 
Atropi papil merupakan suatu kerusakan pada saraf optik yang mengakibatkan degenerasi pada 
saraf optik  yang terjadi sebagai hasil akhir dari suatu proses patologik yang merusak akson pada system 
penglihatan anterior , dapat terjadi akibat iskemia, inflamasi, infiltrasi kompresi dan demielinasi.Saraf 
optik terdiri dari ribuan serabut saraf kecil (akson). Jika terjadi kerusakan serabut saraf akibat suatu 
penyakit, maka otak tidak dapat menerima sinyal cahaya dan pandangan menjadi kabur. Atropi papil 
dapat terjadi pada 1 atau 2 mata, keparahannya bergantung pada penyebab [1-3]. 
Berdasarkan etiologinya atropi papil dapat terjadi primer maupun sekunder. Atropi papil primer 
disebabkan oleh adanya lesi yang mengenai jalur visual pada bagian retrolaminar saraf optik ke badan 
genikulatum lateral, seperti neuritis retrobulbar, tumor, neuropati toksik, nutritional optic 
neuropathy,traumatic optic neuropathy dan atropi papil herediter.Atropi papil sekunder didahului oleh 
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pembengkakan optic nerve head  yang dapat disebabkan oleh papil edema kronis,anterior ischemic optic 
neuropathy  dan papillitis [1,2,4]. 
WHO memperkirakan terdapat 45 juta penderita kebutaan di dunia di mana sepertiganya berada di Asia 
Tenggara. Diperkirakan 12 orang menjadi buta tiap menit di dunia dan 4 orang di antaranya berasal dari 
Asia Tenggara, sedangkan di Indonesia diperkirakan setiap menit ada 1 orang menjadi buta.Sebagian 
orang yang buta di Indonesia berada di daerah miskin dengan kondisi sosial ekonomi yang lemah. Di 
Asia Tenggara, angka kebutaan di Indonesia adalah yang tertinggi (1.5%), disusul Bangladesh 1%, India 
0.7% dan Thailand 0.36% [5]. 
Berdasarkan survey kesehatan indera penglihatan dan pendengaran tahun 1993-1996,  sebesar 1.5% 
penduduk Indonesia mengalami kebutaan dengan penyebab utama adalah katarak (0.78%), glaukoma 
(0.2%), kelainan refraksi (0.14%), gangguan retina (0.13%), kelainan kornea (0.10%) dan akibat 
penyakit lainnya (0.15%) di mana atropi papil dimasukkan dalam kelompok ini [5-7]. 
Prevalensi atropi papil secara nasional belum diketahui. Di Sumatera Utara, menurut penelitian yang 
dilakukan di Kabupaten Tapanuli Selatan tahun 2009, prevalensi kebutaan akibat atropi papil adalah 
0.024% [8]. 
Angka kebutaan akibat atropi papil menurut National Programme for Control of Blindness (NPCB) 
tahun 1992 adalah7.4% yang menempati urutan ketiga setelah katarak dan kelainan kornea [9]. 
Andra Pradesh Eye Disease Study (APEDS) menyebutkan bahwa angka kebutaan akibat atropi papil 
adalah 6.0%, berada pada urutan kelima setelah katarak, penyakit retina, penyakit kornea dan glaukoma 
[9]. 
Mengingat besarnya masalah kebutaan di Indonesia yang sudah mencapai 1,5%,tidak hanya menjadi 
masalah kesehatan,namun sudah menjadi masalah sosial yang harus ditanggulangi secara bersama-sama 
oleh pemerintah, dengan melibatkan lintas sektor,swasta dan partisipasi aktif dari masyarakat [2]. 
Hal-hal tersebut di atas mendorong penulis untuk melakukan penelitian prevalensi atropi papil 
khususnya di Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan. 
 
2 Metode  
Penelitian ini merupakan retrospektif, dilakukan di Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik 
Medan selama tahun 2011 dengan populasi penelitian adalah semua pasien yang berobat ke poliklinik 
mata Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan. Sampel penelitian adalah semua penderita 
atropi papil yang berobat ke poliklinik mata Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan. 
Kriteria Inklusi : semua pasien dengan diagnosa atropi papil tajam penglihatan < 3/60 yang 
datang berobat ke poliklinik mata Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan periode Januari 
2011 – Desember 2011. 
Kriteria Eksklusi : Pasien dengan riwayat trauma kepala maupun tumor kepala dengan tajam 
penglihatan > 3/60. 
 
3 Hasil  
Jumlah pasien yang datang ke poliklinik mata Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan 
yang dicatat dari rekam medis pada periode Januari sampai Desember 2011 berjumlah 7456 pasien. Dari 
jumlah sampel tersebut dijumpai sampel kebutaan akibat atropi papil sebanyak 14 orang kebutaan 
bilateral (dua mata) dan 21 orang kebutaan unilateral (satu mata). 
 
Tabel 4.1 Distribusi kebutaan akibat atropi papil berdasarkan usia 
 
 
     
Usia 
Satu Mata                   Dua Mata                           Total 
       N                %                N               %                 N                  % 
  0-20 
21-40 
41-60 
>60 
3 
9 
8 
- 
8.60 
25.70 
22.90 
0.00 
1 
7 
6 
1 
2.90 
20.00 
17.10 
2.90 
4 
16 
14 
1 
11.40 
45.70 
40.00 
2.90 
Jumlah 21 57.10 14 42.90 35 100 
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Dari tabel di atas tampak bahwa kelompok usia 21-40 tahun merupakan penderita kebutaan akibat atropi 
papil terbanyak yakni 16 orang (45.71%),selanjutnya usia 41-60 tahun sebanyak 14 orang (40.00%) 
Tabel 4.2 Distribusi kebutaan akibat atropi papil berdasarkan jenis kelamin 
 
JenisKelamin 
Satu Mata                  Dua Mata                   Total 
      N                %             N              %              N          % 
Laki-laki 16            45.70           9            25.70          25       71.43 
Perempuan  4             11.40           6            17.10          10       28.57 
Jumlah 20           57.10          15            42.90           35      100 
 
Dari tabel di atas tampak bahwa kebutaan unilateral (satu mata) akibat atropi papil banyak diderita oleh 
laki-laki yaitu 16 orang (45.71%),sedangkan perempuan 4 orang (11.43%).Kebutaan bilateral (dua 
mata) akibat atropi papil ditemukan pada laki-laki 9 orang (25.72%) dan perempuan 6 orang (17.14 %). 
Tabel 4.3 Distribusi kebutaan akibat atropi papil berdasarkan mata yang terkena 
Mata YangTerkena  Satu Mata                Dua Mata                            Total 
N             %                N               %              N              % 
Kanan                   9           25.71              -                -              9               25.71    
Kiri                      11           31.43              -                -             11              31.43 
Kanan-kiri            -                -                15            42.86         15              42.86 
Total                   20            57.14           15           42.86         35             100 
 
Dari tabel di atas tampak atropi papil pada satu mata paling banyak dijumpai yaitu pada 20 penderita 
(57. 14%),atropi papil 2 mata 15 orang (42. 86%). 
 
Tabel 4.4 Distribusi kebutaan akibat atropi papil berdasarkan tajam penglihatan 
 
Tajam Penglihatan   Satu Mata                 Dua Mata                             
Total 
N              %            N                %                   N                 
% 
3/60                          -              -               -                -                      -                    - 
2/60                         1            2.90           1              2.90                 2               5.70 
1/60                         4          11.40           1              2.90                 5             14.30 
1/300                       8          22.90           4            11.40               12             34.30 
NLP                         7          20.00           9            25.70               16             45.74 
Total                     20          57.15          15            42.85               35             100 
 
 
Dari tabel tersebut di atas tampak bahwa penderita atropi papil terbanyak dengan tajam penglihatan yang 
sangat buruk ( NLP = No Light Perception ) yaitu 16 orang. 
Tabel 4.5 Distribusi kebutaan akibat atropi papil berdasarkan penyebab 
 
Penyebab 
Satu Mata                            Dua Mata  
          
Total 
    Laki-laki        Perempuan        Laki-laki        
Perempuan 
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   N         %        N        %            N      %          N      %                 N          
% 
Alkohol              4      11.43      1         2.86        9      25.71    2      5.71           16       45.71 
Trauma             9      25.71       -             -          -         -         1      2.86            10       28.57 
Glaukoma         3        8.57      1         2.86        -         -          -         -                 4       11.43 
Tumor               -          -           1         2.86        -         -         3      8.57              4       11.43 
Infeksi               -          -           1         2.86        -         -         -         -                  1         2.86 
Total               16       45.71     4       11.44        9      25.71    6     17.14           35       100 
 
Dari tabel di atas tampak bahwa penyebab terbanyak kebutaan akibat atropi papil adalah akibat minum 
alkohol (45.71 %) dan paling banyak dialami oleh laki-laki (13 orang). 
 
4 Diskusi 
Usia pasien atropi papil terbanyak pada kelompok umur 21-40 tahun (45.71%), diikuti dengan 
kelompok umur 41-60 (40.00%). Dari kepustakaan yang ada maupun penelitian yang pernah dilakukan 
disebutkan bahwa atropi papil dapat terjadi pada semua kelompok umur. 
Penderita atropi papil lebih banyak dijumpai pada laki-laki (25 orang), pada perempuan hanya 10 orang. 
Dari kepustakaan yang ada disebutkan bahwa atropi papil dapat terjadi baik pada laki-laki maupun 
perempuan. 
Penderita atropi papil umumnya datang sudah dalam keadaan buta total. Dari rekam medis didapat 
rata-rata penderita datang berobat setelah lebih dari 6 bulan tidak dapat melihat. Hal ini sesuai dengan 
kepustakaan yang ada bahwa papil atropi terjadi dalam waktu 4-6 minggu setelah terjadinya kerusakan 
akson.  
Penyebab terbanyak atropi papil adalah akibat keracunan alkohol pada laki-laki. Hal ini 
dimungkinkan oleh perilaku kaum laki-laki di Sumatera Utara yang suka mengkonsumsi tuak,minuman 
tradisional yang tinggi kandungan alkoholnya. 
Prevalensi kebutaan akibat atropi papil di poliklinik mata Rumah Sakit Umum Haji Adam Malik Medan 
tahun 2011 diperoleh dengan rumus jumlah penderita atropi papil di poliklinik mata tahun 2011 dibagi 
dengan jumlah seluruh pasien yang berobat ke poli mata tahun 2011 dikali 100%, sehingga didapat 
prevalensi 0.47 %. 
Dari data ini terlihat bahwa prevalensi kebutaan akibat atropi papil di Rumah Sakit Umum Pusat 
Haji Adam Malik Medan tahun 2011 mempunyai angka yang lebih tinggi dari prevalensi kebutaan 
akibat atropi papil berdasarkan survey kesehatan indera penglihatan dan pendengaran tahun 1993-1996. 
 
5 Simpulan 
Prevalensi kebutaan akibat atropi papil di Rumah Sakit Umum Pusat Haji Adam Malik Medan 
tahun 2011 adalah 0.47%. Penderita atropi papil terbanyak adalah usia 21- 40 tahun, terbanyak dijumpai 
pada laki-laki. Penyebab terbanyak atropi papil adalah akibat keracunan alkohol. Penderita atropi papil 
umumnya datang dalam kondisi buta total. 
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Abstrak. Sindrom afasia dapat berkembang menjadi bentuk yang lebih ringan namun dapat 
menetap dan mempengaruhi pemulihan dan mempengaruhi hidup penderitanya akibat hendaya 
komunikasi. Perubahan sindrom afasia dapat melibatkan berbagai modalitas bahasa. Untuk 
mendeskripsikan gambaran sindrom afasia dan perubahannya pasca terapi wicara selama tiga 
bulan. Penelitian deskriptif observasional dengan metode pengambilan data menggunakan data 
sekunder pasien afasia dari poliklinik fungsi luhur departemen Neurologi RS Cipto 
Mangunkusumo Jakarta pada bulan Agustus 2018 sampai dengan Januari 2019.  Penilaian afasia 
menggunakan Tes Afasia untuk Diagnosis, Informasi dan Rehabilitasi (TADIR) yang diulang 
setelah terapi wicara selama sekurangnya 3 bulan. Mayoritas pasien adalah laki-laki (64,9%) 
dengan rerata usia 52,5±12,73 tahun dan rerata lama pendidikan 15±3,9 tahun. Sindrom afasia 
yang terbanyak ditemukan adalah afasia Broca (28,6%) diikuti afasia global (21,4%). 
Pemeriksaan ulang pasca terapi menunjukkan 35,71% mengalami perubahan sindrom. Seorang 
pasien afasia global berubah menjadi afasia Broca dan seorang lagi menjadi afasia transkortikal 
campuran. Dua orang pasien dengan afasia konduksi dan seorang pasien dengan sindrom afasia 
transkortikal motorik berubah menjadi afasia anomik. Hampir seluruh pasien mengalami 
peningkatan nilai norma TADIR pada pemeriksaan ulang. Pasien dengan perubahan sindrom 
memiliki rerata lama pendidikan yang lebih tinggi dibandingkan yang tidak mengalami 
perubahan sindrom. Perubahan sindrom afasia dijumpai pada 35,71% pasien pasca terapi wicara 
dan memiliki rerata lama pendidikan yang lebih tinggi. Sindrom afasia dapat berkembang 
menjadi bentuk yang lebih ringan dalam berbagai modalitas bahasa yang berbeda. 
Kata kunci: Afasia, terapi wicara, kemampuan berbahasa, TADIR 
*email korespondensi : fasihah.irfani@usu.ac.id 
1 Pendahuluan 
Afasia adalah gangguan fungsi bahasa karena kerusakan pusat bahasa di otak. Kerusakan 
tersebut dapat disebabkan langsung maupun tidak langsung dari penyakit otak ataupun penyakit 
degeneratif. Stroke merupakan penyebab utama terjadinya afasia. Afasia merupakan defisit fokal 
yang dapat mempengaruhi hidup penderitanya akibat hendaya komunikasi [1]. Insidens afasia 
menurut The American Speech-Language-Hearing Association diperkirakan terdapat 180.000 
kasus baru afasia per tahun di Amerika Serikat, dengan prevalensi sekitar 1 juta orang pada tahun 
2015 di Amerika Serikat [2]. 
Afasia dapat mengenai berbagai modalitas bahasa mencakup kelancaran bicara, pemahaman, 
repetisi,penamaan membaca dan menulis. Proses pemulihan afasia cenderung memakan waktu 
lama, dari bulan hingga tahunan [1]. Sejumlah studi sebelumnya telah melaporkan perubahan 
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sindrom afasia selama masa pemulihan dan berbagai faktor yang mempengaruhinya seperti usia, 
tipe afasia, keparahan awal afasia, tingkat pendidikan, status sosial ekonomi dan keparahan 
stroke [3-6].  Oleh  karena banyaknya faktor yang dapat mempengaruhi pemulihan afasia ini 
sehingga pemulihannya sering sulit untuk diprediksi [7]. 
Tatalaksana farmakologis afasia masih terbatas dan hingga saat ini belum ada penalataksanaan 
medikamentosa yng dinilai efektif dan sebagian besar bergantung pada penatalaksanaan non 
medikamentasa dengan prinsip restorasi dan neuroplastisitas otak. Dua per lima pasien dengan 
afasia pasca stroke dapat berkembang menjadi afasia persisten setelah satu tahun yang disebut 
afasia kronik yang memerlukan terapi [8]. Terapi wicara (speech and language therapy) telah 
lama dikenal dan digunakan dalam tatalaksana afasia. Efektivitas terapi ini bergantung pada 
jumlah dan frekuensi terapi dan harus mempertimbangkan defisit kognitif lain yang menyertai 
pasien serta berbagai faktor yang mempengaruhi pemulihan afasia [9]. 
Tujuan penelitian adalah untuk mendeskripsikan gambaran sindrom afasia dan perubahannya 
pasca terapi wicara selama tiga bulan.   
 
2 Metode Penelitian 
Penelitian deskriptif observasional dengan metode pengambilan data menggunakan data 
sekunder dari poliklinik fungsi luhur departemen Neurologi RS Cipto Mangunkusumo Jakarta 
pada bulan Agustus 2018 sampai dengan Januari 2019. Data pasien yang diikutsertakan adalah 
pasien afasia kronik pasca stroke lebih dari 3 bulan yang sudah dilakukan pemeriksaan Tes Afasia 
untuk Diagnosis, Informasi dan Rehabilitasi (TADIR), pendidikan minimal SD (6 tahun) dan 
telah menjalani terapi kognitif berupa terapi wicara selama setidaknya 3 bulan dan dilakukan 
TADIR setelah terapi. Pengolahan data dilakukan menggunakan analisis univariat SPSS dan hasil 
penelitian disajikan dalam bentuk tabel.  
Tes Afasia untuk Diagnosis, Informasi, dan Rehabilitasi merupakan satu-satunya tes yang telah 
dinormalisasi dan standarisasi di Indonesia pada tahun 1996. Tes ini terdiri dari 4 subtes, yaitu 
subtes bicara, pemahaman bahasa lisan, pemahaman bahasa tulis, dan menulis. Hasil 
pemeriksaan dikonversi ke skor norma. Skor norma bernilai 1 sampai 5 sesuai derajat 
keparahannya; 1) tidak mungkin dilakukan tes; 2) sangat terganggu; 3) terganggu; 4) sedikit 
terganggu; dan 5) normal. Berdasarkan skor tersebut, afasia dibedakan dalam delapan sindrom, 
yaitu afasia global, afasia Broca, afasia Wernicke, afasia konduksi, afasia transkortikal motorik, 
afasia transkortikal sensorik, afasia transkortikal campuran, dan afasia anomik (Gambar 1) [10]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gambar 1 Diagnosis Sindrom Afasia Berdasarkan TADIR 
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3 Hasil  
Terdapat 14 pasien yang terdiri dari 9 pasien laki-laki (64,3%) dan 5 pasien perempuan (35,7%) 
dan rerata usia 52,5±12,73 tahun dan rerata lama pendidikan adalah 15±3,9 tahun. Kelompok 
usia terbanyak didapatkan pada usia 51-60 tahun yaitu sebanyak 5 pasien (35,7%) dan 
pendidikan terbanyak adalah sarjana (S1) sebanyak 6 pasien (42,9%). Data karakteristik pasien 
dapat dilihat di tabel 1.  
Tabel 1 Karakteristik Subjek 
Karakteristik Jumlah (%) N=14 
Jenis Kelamin 
     Laki-laki 
     Perempuan  
 
9 (64,3) 
5 (35,7) 
Usia, rerata±SD (tahun) 52,5±12,73 tahun 
Kelompok Usia  
     <41     tahun 
     41-50  tahun 
     51-60  tahun 
     61-70  tahun 
     >70     tahun 
 
2 (14,3) 
4 (28,6) 
5 (35,7) 
2 (14,3) 
1 (7,1) 
Tingkat Pendidikan 
     SD 
     SMP 
     SMA 
     S1 
     S2 
 
1 (7,1) 
 
4 (28,6) 
6 (42,9) 
3 (21,4) 
Lama Pendidikan, rerata±SD (tahun) 15±3,9 
Pekerjaan 
     Pegawai Negeri Sipil  
     Ibu Rumah Tangga 
     Pensiunan 
     Wiraswasta 
     Karyawan Swasta 
 
3 (21,4) 
2 (14,3) 
1 (7,1) 
2 (14,3) 
6 (42,9) 
 
Sindrom afasia terbanyak adalah afasia Broca sebanyak 4 pasien (28,6%). Distribusi sindrom afasia 
awal terlihat di tabel 2. 
Tabel 2 Distribusi Sindrom Afasia Awal 
Sindrom Afasia Jumlah (n=14) (%) 
Afasia Global 3 (21,4) 
Afasia Broca 4 (28,6) 
Afasia Wernicke 2 (14,3) 
Afasia Konduksi 2 (14,3) 
Afasia Transkortikal Campuran  1 (7,1) 
Afasia Transkortikal Motorik 1 (7,1) 
Afasia Transkortikal Sensorik - 
Afasia Anomik 1 (7,1) 
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Dari hasil pemeriksaan TADIR kedua, didapatkan 5 dari 14 pasien (35,71%) mengalami perubahan jenis 
sindrom afasia. Dua pasien afasia global berubah menjadi afasia Broca dan transkortikal campuran, 2 
pasien afasia konduksi dan 1 pasien afasia transkortikal motorik berubah menjadi afasia anomik (tabel 
3). 
Tabel 3 Sebaran Sindrom Afasia Awal dan Pasca Terapi (n=14) 
Sindrom 
Afasia Awal 
(n=14) 
Sindrom Afasia Pasca Terapi (n=14) 
Global 
(n=1) 
Broca 
(n=5) 
Wernicke 
(n=2) 
Konduksi 
(n=0) 
TKC 
(n=2) 
TKM 
(n=0) 
Anomik 
(n=4) 
Global (n=3) 1 1 - - 1 - - 
Broca (n=4) - 4 - - - - - 
Wernicke 
(n=2) 
- - 2 - - - - 
Konduksi 
(n=2) 
- - - - - - 2 
TKC (n=1) - - - - 1 - - 
TKM (n=1) - - - - - - 1 
Anomik 
(n=1) 
- - - - - - 1 
TKC= transkortikal campuran, TKM=transkortikal motoric  
 
Perubahan sindrom afasia ditemukan lebih banyak pada laki-laki daripada perempuan dan  pada 
pasien dengan tingkat pendidikan tinggi (2 pasien S1, 2 pasien S2 dan 1 pasien SMA) dengan rerata 
lama pendidikan yang lebih tinggi, namun  karakteristik pasien yang mengalami perubahan sindrom 
afasia dengan yang tidak berubah tidak menunjukkan perbedaan yang signifikan secara statistik 
(tabel 4). 
Tabel 4 Karakteristik Subjek berdasarkan Perubahan Sindrom Afasia Pasca Terapi 
Karakteristik Tetap (n=9) Berubah (n-
5) 
P 
Jenis Kelamin, n(%) 
     Laki-laki 
     Perempuan  
 
5  (55,6) 
4  (80) 
 
4 (44,4) 
1 (20) 
 
0,36* 
Usia, rerata±SD (tahun) 52,78±14,92 52±9 0,91** 
Kelompok Usia, n(%)  
     <41     tahun 
     41-50  tahun 
     51-60  tahun 
     61-70  tahun 
     >70     tahun 
 
1 (50) 
3 (75) 
3 (60) 
1 (50) 
1 (100) 
 
1 (50) 
1 (25) 
2 (40) 
1 (50) 
0 (0) 
 
0,88* 
Tingkat Pendidikan, n(%) 
     SD 
     SMP 
     SMA 
     S1 
     S2 
 
1 (100) 
- 
3 (75) 
4 (66,7) 
1 (33,3) 
 
0 
- 
1 (25) 
2 (33,3) 
2 (66,7) 
 
0,56* 
Lama Pendidikan, rerata±SD (tahun) 14±4 16,8±3,34 0,21** 
Pekerjaan, n(%) 
     Pegawai Negeri Sipil  
     Ibu Rumah Tangga 
     Pensiunan 
     Wiraswasta 
     Karyawan Swasta 
 
1 (33,3) 
2 (100) 
1 (100) 
1 (50) 
4 (66,7) 
 
2 (66,7) 
0 
0 
1 (100) 
2 (33,3) 
 
0,539* 
*uji chi square ** uji t-independent 
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Tabel 5 memperlihatkan peningkatan norma TADIR pada pasien. Pada pemeriksaan awal, 3 pasien 
dengan afasia global memiliki nilai 1 (tidak mungkin) atau 2 (sangat terganggu) pada seluruh 
penilaian dan pada pemeriksaan TADIR kedua terdapat peningkatan dimana terdapat nilai 3 pada 
beberapa aspek penilaian. Dari 4 pasien afasia Broca yang awalnya lebih banyak menunjukkan nilai 
2 mengalami peningkatan menjadi nilai 3 dan 4. Begitu pula terdapat peningkatan nilai pada sindrom 
afasia yang lain.  
Tabel 5 Distribusi Nilai Normal TADIR Awal dan Akhir (Pasca Terapi) 
Pemeriksaan TADIR Nilai Awal Nilai akhir 
1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 
Afasia Global  (n=3) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
 
2 
3 
2 
2 
3 
2 
3 
 
1 
0 
1 
1 
0 
1 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
2 
1 
1 
1 
2 
2 
2 
 
0 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
 
1 
0 
1 
1 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
Afasia Broca (n=4) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
 
0 
1 
0 
0 
1 
1 
0 
 
2 
2 
1 
1 
1 
3 
3 
 
2 
1 
3 
3 
1 
0 
1 
 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
 
1 
3 
0 
2 
1 
2 
1 
 
2 
1 
4 
2 
0 
0 
3 
 
1 
0 
0 
0 
2 
1 
3 
 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
0 
Afasia Wernicke (n=2) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
1 
1 
0 
1 
1 
0 
0 
 
0 
1 
2 
1 
1 
1 
1 
 
1 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
 
1 
1 
2 
1 
1 
1 
0 
 
0 
0 
0 
1 
1 
0 
1 
 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
Afasia Konduksi (n=2) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
1 
0 
0 
1 
0 
 
0 
2 
1 
0 
1 
0 
0 
 
2 
0 
0 
2 
1 
1 
2 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
 
1 
1 
2 
0 
0 
0 
0 
 
1 
0 
0 
2 
2 
2 
2 
Afasia Transkortikal Campuran (n=1) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
1 
1 
0 
0 
1 
1 
 
1 
0 
0 
1 
1 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
1 
1 
0 
0 
1 
1 
 
1 
0 
0 
1 
1 
0 
0 
Afasia Transkortikal Motorik (n=1) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
 
0 
0 
 
0 
0 
 
1 
1 
 
0 
0 
 
0 
0 
 
0 
0 
 
0 
0 
 
0 
0 
 
1 
1 
 
0 
0 
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Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
1 
1 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
1 
1 
0 
1 
0 
0 
0 
1 
0 
Afasia Anomik (n=1) 
Bicara (menamai-kata) 
Bicara (menamai-kalimat) 
Bicara (meniru ucapan) 
Pemahaman bahasa lisan 
Pemahaman bahasa tulis 
Menulis 
Membaca 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
1 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
1 
1 
1 
1 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
 
1 
1 
1 
1 
0 
0 
0 
 
0 
0 
0 
0 
1 
1 
1 
 
 
4 Diskusi 
Penelitian ini melibatkan 14 pasien afasia dengan proporsi lebih banyak pasien laki-laki 
(64,3%) dibanding perempuan dengan rerata usia 52,5±12,73 tahun. Rerata ini hampir sama dengan 
yang dilaporkan Bachtiar dkk (2018) yaitu 55,6±11,4 tahun [11]  namun lebih rendah dibandingkan 
dengan studi oleh Pederson pada 270 pasien dengan afasia pasca stroke yang melaporkan rerata usia 
75,8 ±10,4 tahun [3]. 
Sindrom afasia terbanyak yang ditemukan adalah sindrom afasia Broca yaitu sebanyak 4 pasien 
(28,6%) diikuti afasia global sebanyak 3 pasien (21,4%) kemudia afasia Wernicke dan afasia 
konduksi masing-masing sebanyak 2 pasien (14,3%).  Studi oleh Bachtiar dkk (2018) pada 24 pasien 
afasia pada stroke akut menemukan proporsi afasia global yang paling banyak (56,5%), diikuti Broca  
25% dan Wernicke 8,3% tanpa adanya jenis afasia transkortikal sensorik, transkortikal campuran, 
dan anomik [11].  Penelitian Pederson dkk (2004) pada pasien afasia pada stroke  menemukan 
proporsi afasia global 32%, Broca 12%, Wernicke 16%, isolasi 2%, transkortikal motorik 2%, 
transkortikal sensorik 7%, konduksi 5% dan anomik 25% [3].   
Pada pemeriksaan TADIR kedua setelah terapi wicara sekurangnya 3 bulan, terdapat 5 pasien 
(35,71%) yang mengalami perubahan sindrom afasia yaitu 2 pasien afasia global menjadi afasia 
Broca dan transkortikal campuran, 2 afasia konduksi dan 1 afasia transkortikal motorik menjadi 
afasia anomik. Sebagian besar pasien menunjukkan peningkatan pada nilai norma TADIR, yang 
menunjukkan jenis afasia berubah menjadi bentuk yang lebih ringan dibanding sebelumnya. Afasia 
nonfluent dapat berubah menjadi afasia fluent (transkortikal motorik menjadi anomik) sedangkan 
afasia fluent tidak pernah berkembang menjadi afasia non fluent. Studi oleh Bachtiar dkk (2018) 
melaporkan sebanyak 45,5% pasien afasia global menjadi Broca dan 9% menjadi transkotrikal 
motorik, 1 pasien dengan sindrom afasia Wernicke berubah menjadi konduksi dan 1 pasien afasia 
konduksi berubah menjadi anomik [11]. Studi Pederson juga menemukan perubahan sindrom afasia 
pasca stroke menjadi lebih ringan. Satu tahun setelah stroke terdapat perubahan dari afasia global 
dari 32% menjadi 7%, Broca dari 12% menjadi 13% (karena evolusi dari afasia global menjadi afasia 
Broca), Wernicke dari 16% menjadi 5%, isolasi dari 2% menjadi 0%, transkortikal motorik dari 2% 
menjadi 1%, transkortikal sensorik dari 7% menjadi 0%, konduksi dari 5% menjadi 6% dan anomik 
dari 25% menjadi 29% [3] .  
Perubahan sindrom afasia global menjadi afasia Broca menunjukkan perbaikan pada modalitas 
pemahaman, sedangkan perubahan sindrom afasia global menjadi afasia transkortikal campuran, 
konduksi menjadi anomik dan transkortikal motorik menjadi anomik menunjukkan perbaikan pada 
modalitas kelancaran bahasa. Bukti yang ada sekarang menunjukkan bahwa proses pemulihan untuk 
modalitas pemahaman dan bicara spontan dan penamaan berada dalam tingkat yang sama.  
Perbaikan dalam hal kemampuan repetisi lebih bervariasi dibanding fungsi bahasa lain, untuk alasan 
yang belum sepenuhnya dipahami [3].  
Pada penelitian ini, pasien yang mengalami perubahan sindrom afasia memiliki rerata lama 
pendidikan yang lebih tinggi (16,8±3,34 tahun) dibandingkan yang tidak mengalami perubahan 
(14±4 tahun), walaupun perbedaan ini tidak signifikan secara statistik. Studi oleh Fernandez dkk 
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(2011) menunjukkan bahwa pendidikan SMA atau lebih (≥12 tahun) berhubungan dengan 
penurunan kesalahan pada berbagai tugas berbahasa, mencakup menulis dikte, mengeja kata dan 
penulisan nama, pemahaman kata, dan membaca, namun tidak berhubungan signifikan dengan 
penamaan atau repetisi. Pendidikan ≥12 tahun berhubungan dengan derajat keparahan afasia yang 
lebih rendah terutama pada tugas yang melibatkan akses ke kata-kata tertulis. Pendidikan telah lama 
digunakan sebagai ukuran cadangan kognitif. Tanpa adanya patologi, tingkat pendidikan merupakan 
faktor prediktor pada tes neuropsikologi dan bahasa. Efek pendidikan terhadap otak menyediakan 
ketahanan terhadap cedera dengan meningkatkan jumlah koneksi fungsional dan penguatan sinaps 
[5].  
Afasia paling sering disebabkan oleh stroke pada hemisfer kiri yang disuplai oleh arteri serebri 
media kiri, yang dapat mengenai seluruh komponen bahasa (fonologi, morfologi, sintaksis, semantik 
dan pragmatik) pada semua modalitasnya (bicara, membaca, menulis dan mendengar) dan output 
(bicara) dan input (pemahaman) bahasa. Mekanisme pemulihan spontan pada afasia masih belum 
sepenuhnya dipahami namun tentu bergantung pada tingkat plastisitas pada otak pasien setelah 
stroke.  Dua per lima pasien dengan afasia pasca stroke dapat berkembang menjadi afasia persisten 
setelah satu tahun yang disebut afasia kronik yang memerlukan terapi [8].   
Pada penelitian ini, seluruh pasien menjalani terapi wicara selama sekurangnya tiga bulan yang 
dilakukan oleh ahli terapi wicara. Istilah terapi wicara secara umum merujuk pada intervensi formal 
yang dilakukan oleh terapis yang bertujuan untuk memperbaiki berbagai kemampuan bahasa dengan 
latihan tertentu. Plastisitas otak yang dipicu oleh latihan berbahasa masih belum sepenuhnya 
dipahami. Beberapa studi yang dilakukan pada pasien-pasien afasia kronik menunjukkan bahwa 
korelasi fungsional pada pemulihan afasia dapat didasari oleh aktivasi area berbahasa di hemisfer 
kiri atau area homolog di hemisfer kanan, ataupun oleh keterlibatan kedua hemisfer. [8,12]  Studi 
oleh Mattioli dkk (2014) menunjukkan bahwa perbaikan fungsi berbahasa, terutama fungsi  
penamaan berhubungan dengan aktivasi pada girus frontal inferior kiri [12].   
Terdapat sejumlah faktor yang berhubungan dengan pemulihan afasia. Faktor internal 
berhubungan dengan  proses neurofisiologis dan berlangsung saat pemulihan spontan mencakup 
regenerasi saraf atau sprouting, perubahan pelepasan neurotransmitter dan mempertahankan aliran 
darah. Faktor personal berhubungan dengan derajat afasia primer, ukuran dan area lesi, usia, 
pendidikan, jenis kelamin, kecekatan tangan dan faktor lingkungan [8]. Pemulihan kemampuan 
berbahasa dapat terjadi melalui beberapa mekanisme berbeda yaitu reperfusi, perbaikian dari 
diaskisis (menurunnya metabolisme area normal yang jauh dari lesi), pemulihan dari diskoneksi 
struktural dan ‘reorganisasi’ area fungsi berbahasa, yang bergantung pada modalitas bahasa, ukuran 
dan letak lesi dan waktu setelah onset [13].    
Penelitian ini menunjukkan respons terhadap terapi yang bervariasi, walaupun sebagian besar 
pasien menunjukkan perbaikan. Faktor demografik, kognitif dan neural saling berinteraksi satu sama 
lain dalam menentukan respon terhadap terapi, begitu pula faktor psikososial seperti dukungan sosial 
dan mood. Tujuan rehabilitasi afasia harus menolong pasien afasia dan keluarganya untuk hidup 
dengan afasia sembari memaksimalkan pemulihan afasia untuk meningkatkan kualitas hidup pasien 
dan keluarga [9].    
Keterbatasan penelitian ini adalah tidak mempertimbangkan faktor-faktor lain yang dapat 
memengaruhi pemulihan afasia seperti jenis dan keparahan stroke di awal, lokasi dan luas lesi, faktor 
sosial ekonomi, maupun defisit kognitif yang menyertai. Jumlah pasien yang relatif sedikit sehingga 
tidak dapat mewakili populasi. 
5 Kesimpulan   
Perubahan sindrom afasia dijumpai pada 35,71% pasien pasca terapi wicara dan memiliki rerata 
lama pendidikan yang lebih tinggi. Sindrom afasia dapat berkembang menjadi bentuk yang lebih 
ringan dalam berbagai modalitas bahasa. 
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Abstract. Cryptococcus neoformans is the leading cause of deaths due to fungal infections, with 
a global burden of nearly 1 million cases annually, and more than 620,000 deaths 
worldwide.Cryptococcus spp. has become a major threat to a growing number of 
immunocompromised patients and, intriguingly, also apparently immunocompetent subjects.We 
reported a case of 24 years old man who presented with lump in the head about 5x2x2cm since 
1,5 years ago. Depend on citology examination before surgical treatment to imprint and 
histopathologycal and histochemistry staining we found varying yeast on size and round to oval 
shapes, macrophage and giant cell are seen.Immunocompromised patients more likely infected 
with cryptococcus neoformans var neoformans, whereas, Immunocompetent patients are more 
frequently infected with cryptococcus neoformans var gattii. 
Keyword.Cryptococcus Neoformans, Yeast, Immunocompromised, Immunocompetent 
 
Abstrak. Cryptococcusneoformans merupakan penyebab utama kematian oleh karena infeksi 
jamur, dijumpai dengan kisaran 1 juta kasus didunia dan penyebab kematian lebih dari 620.000 
kasus. Infeksi jamur ini biasanya terjadi pada pasien immunocompromised akan tetapi juga bisa 
menyerang penderita immnunocompetent.Dilaporkan kasus seorang pria berusia 24 tahun, 
dengan keluhan benjolan di kepala berukuran 5x2x2 cm dialami sekitar 1,5 tahun ini. Dari 
pemeriksaan sitologi yang dilakukan sebelum tindakan pembedahandilanjutkan dengan imprint 
dan  histopatologi juga pewarnaan dengan histokimia  didapatkan gambaran adanya sebaran sel 
yeast bentuk bulat dan oval dengan berbagai ukuran, tampak juga makrofag dan giant 
cell.Pasien dengan status immunocompromised lebih sering terinfeksi cryptococcus neoformans 
var neoformans sebaliknya pasien immunocompetent lebih sering terinfeksi cryptococcus 
neoformans var gatti 
Kata Kunci.Cryptococcus Neoformans, Yeast, Immunocompromised, Immunocompetent 
 
 
 
1 Pendahuluan  
Cryptococcosis adalah infeksi mycosis paru yang bersifat progresif dengan kecenderungan akan 
menyebabkan gangguan cerebromeningeal yang disebabkan oleh jamur yeast-likecryptococcus 
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neoformans. C.neoformans merupakan penyebab utama kematian oleh karena infeksi jamur setelah 
aspergillus dan candida. Adapun spesies yang harus menjadi perhatian lebih adalah cryptococcus 
gatti, suatu agent yang mempunyai kelebihan dapat menyerang individu nonimmunocompromised. 
Cryptococcosis terjadi diseluruh dunia pada temperatur yang sama pada iklim tropis, akan tetapi 
prevalensinya sangat tinggi di US dan Australia [1-3]. 
Infeksi primer pada manusia hampir selalu di paru oleh karena inhalasi yeast dan akan menyebar ke 
CNS menyebabkan meningitis, ensefalitis, atau meningoensefalitis, sedangkan pada hewan 
disebabkan karena implantasi atau tertelan [4,5]. 
C. neoformans dibagi dalam 5 serotipe yaitu A, B, C, D, AD,  dan diklasifikasikan dalam 2 varieties 
yaitu C. neoformans var. neoformans ( serotipe A, D dan AD) dan C. neoformans var. Gattii 
(serotipe B dan C). C. neoformans var. neoformans berdistribusi hampir diseluruh dunia, sementara 
C. neoformans var. Gattii hanya terdapat didaerah tropis dan subtropics [3,7-9]. 
Perjalanan penyakit dan pemeriksaan fisik sangat penting untuk mendeteksi dugaan cryptococcal 
meningitis dan cryptococcosis. Pemeriksaan radiologi dan CT scan dilakukan untuk mengetahui 
perluasan sistemik. Pemeriksaan radiologi biasanya tidak akan menemukan cavitasi, kalsifikasi, 
pembesaran KGB hilus ataupun coinlesion. Pemeriksaan darah rutin sangat penting, akan tetapi 
diagnosis defenitif tergantung pada isolasi organisme dengan kultur. Lesi kulit dapat dibiopsi untuk 
kultur dan pemeriksaan histopatologi (tabel 1). Jika ada gejala pada paru seperti  batuk produktif, 
kemudian sampel dahak harus diperiksakan ke Bagian Mikrobiologi untuk dilakukan smear dan 
kultur. Darah tepi bisa juga di inokulasi dalam botol kultur darah jika sudah ada dugaan perluasan 
ke sistemik [10]. 
 
Tabel 1 Gambaran Morfologi C. Neoformans di Darah, Sumsum Tulang, Cairan Tubuh Atau Slide 
Histopatologi Atau Media Kultur Sintetis [1] 
Dinding tipis, uninucleate, monomorfik, satu atau sel budding yeast 
Biaanya satu, bisa dua, anak yeast akan melekat/ dempet 
Anak yeast akan menempel dibagian leher yang kecil 
Penyebaran luas dalam ukuran dan bentuk yeast 
Ukuran yeast bervariasi dari 2-20 μm, dengan ukuran rata-rata 4-10 μm  
Bentuk bervariasi dari bulat hingga oval dan elips (bulat panjang) 
Badan sel yeast biasanya terwarnai dengan baik dengan H&E 
Yeast dikelilingi oleh kapsul mukopolisakarida dengan berbagai ukuran 
Terkadang kapsul membentuk gambaran halo tetapi hanya akan tertampil dengan pewarnaan 
mucin seperti mucicarmin 
 
2 Laporan Kasus 
Dilaporkan sebuah kasus seorang pria usia 24 tahun dengan keluhan benjolan dikepala yang sudah 
dialami 1 tahun ini. Sebelumnya, pada 1,5 tahun yang  lalu pasien pernah mengalami kecelakaan di 
kepala dan menjalani penjahitan luka di instalasi kesehatan yang lain. Oleh klinisi pasien didiagnosa 
awal dengan soft tissue tumor di kepala.  
Dilakukan tindakan aspirasi jarum halusdimana aspirat yang didapat berupa cairan berwarna 
kemerahan. Adapun gambaran mikroskopisnyatertlihat kelompokan sel yang berbentuk bulat (yeast) 
dengan ukuran beragam. Latar belakang apusan terdiri dari serat- serat fibril. Dari hasil sitologi kami 
mendiagnosis adanya infeksi jamur yang menyerupai cryptococcus (Gambar 1). 
Hasil pemeriksaan foto thorax dan darah rutin tidak dijumpai kelainan apapun. Beberapa hari 
kemudian dilakukan tindakan operasi pada pasien, sebelum jaringan dikirim ke Bagian Patologi 
Anatomik RS Haji Mina Provinsi Sumatera Utara, kami melakukan inprint terlebih dahulu dan 
didapatkan gambaran mikroskopis sediaan jaringan yang berasal dari kepala tampak proliferasi sel 
berbentuk bulat (yeast) dengan ukuran beragam. Tampak juga sebaran difus makrofag. Sesetempat 
tampak giant cell(gambar 2).  
Selanjutkan dilakukan pemeriksaan histopatologijaringan beserta kulit yang berasal dari kepala 
berwarna coklat keabuan, permukaan tidak rata, konsistensi kenyal. Ukuran kulit 7 x 3 x 0,2 cm dan 
ukuran jaringan 5 x 2 x 2cm. Pada pemotongan jaringan tampak massa berkapsul berisi cairan kental 
seperti lendir (gambar 3). 
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Gambar 1 Hasil FNAB. A&B: Tampak kelompokan sel bentuk bulat (yeast) dengan berbagai 
ukuran (Giemsa) 
 
  
Gambar 2 Hasil pemeriksaan inprint. A: Tampak yeast berbentuk bulat dengan berbagai ukuran 
dan gambaran makrofag disekitarnya; B: Giant cell (Giemsa). 
 
  
Gambar 3 Makroskopis jaringan 
 
Pada pemeriksaan mikroskopis sediaan dari kepala tampak pelapis epitel tatah berlapis yang 
mengalami hiperkeratosis dengan morfologi inti dalam batas normal, pada lapisan dermis tampak 
struktur adnexa kulit yang terdiri dari kolagen, kelenjar sebasea, kelenjar ekrin dan folikel rambut. 
Pada lapisan subkutis tampak massa yang dilapisi kapsul fibrous. Stroma tampak longgar terdiri dari 
proliferasi jaringan ikat fibrous dan lemak, dimana pada sekelilingnya tampak sebaran difus yeast 
yang berbentuk bulat dan oval dengan berbagai ukuran(gambar 4A-C). Dari hasil pewarnaan 
histokimia dengan GMS (Grocott-Gomori Methenamine Silver) didapatkan Yeast dengan ukuran 
bervariasi bentuk bulat hingga crescentic (bulan sabit), hanya mewarnai badan organisme dan tidak 
mewarnai kapsul (gambar 4D) 
 
 
400X 40X 
B A 
B A 
A 
100X 
B 
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Gambar 4 Mikroskopis jaringan. A1 (H&E): Pelapis epitel, A2 (H&E): kapsul, B&C (H&E): 
proliferasi jaringan ikat fibrous dan lemak yang disusupi oleh yeast, D (GMS): Yeast dengan ukuran 
bervariasi bentuk bulat hingga crescentic (bulan sabit), hanya mewarnai badan organisme dan tidak 
mewarnai kapsul. 
 
Berdasarkan gambaran makroskopis dan mikroskopis, jaringan dari kepala didiagnosis dengan 
infeksi Cryptococcus. Adapun varietas jamur ini tidak bisa kami simpulkan oleh karena kami tidak 
melakukan kultur jaringan pada kasus ini. 
3 Diskusi 
Cyptococcosis adalah infeksi kronik, subakut atau penyakit paru akut yang jarang, atau meningitis 
yang disebabkan oleh yeast cryptococcus neoformans.4 C. neoformans dibagi dalam 5 serotipe yaitu 
A, B, C, D, AD,  dan diklasifikasikan dalam 2 varieties yaitu C. neoformans var. neoformans ( 
serotipe A, D dan AD) dan C. neoformans var. Gattii (serotipe B dan C). C. neoformans var. 
neoformans berdistribusi hampir diseluruh dunia, sementara C. neoformans var. Gattii hanya 
terdapat didaerah tropis dan subtropis [3,6-9]. 
Ada 2 bentuk klinis utama cryptococcosis yaitu pada paru dan penyeberan hematogeneus menuju 
cerebromeningeal. Daerah yang jarang terkena adalah kulit, tulang dan sendi, KGB, ginjal, limpa, 
hati, prostat dan organ dalam lainnya. Lesi kutaneus pada 10-20% kasus biasanya berupa papula dan 
pustula. Kebanyakan infeksi di paru terjadi pada orang sehat dan tidak bergejala atau hanya gejala 
yang ringan saja akan tetapi bisa sembuh sendiri (self limitted). Infeksi biasanya terlokalisasi dan 
bisa hilang secara spontan atau enkapsulasi. Saat enkapsulasi terjadi, sisa lesi akan terdeteksi pada 
beberapa bulan atau tahun kemudian dengan pemeriksaan radiologi dada, atau karena otopsi pada 
nodul fibrocaseous yang dikenal sebagai cryptococcoma. Nodul ini sama pola perkembangannya 
dengan sisa histoplasmosis paru dan coccidioidomycosis akan tetapi infeksi jamur ini tidak akan 
menyebabkan kalsifikasi [1,10]. 
Pasien dengan jamur progresif cryptococcosis biasanya mempunyai gejala batuk kronis, demam 
subfebril, nyeri dada, malaise dan kehilangan berat badan. Gejala klinis paling dominan berada pada 
cerebromeningeal. Agent ini akan menyebabkan gejala neurotropik dan menyebar ke CNS(central 
nervous system)  dari fokus infeksi primer paru yang mungkin tidak memberikan gambaran klinis. 
Beberapa pasien akan menjalani eksplorasi kraniotomi karena gejala lesi intrakranial luas yang 
mempunyai kemiripan dengan kegananasan. Durasi penyakit bervariasi dari beberapa hari hingga 
lebih 20 tahun, meskipun gambaran klinis biasanya fulminan dan jika tidak sembuh berakibat fatal 
[1,10]. 
B 
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Pada pemeriksaan dengan pewarnaan H&E seperti pada darah perifer dan aspirat sumsum tulang, C. 
Neoformans terlihat eosinofilik atau basofilik, dinding tipis, sferis, sel oval atau elips  yang 
menyerupai yeast dengan ukuran yang bervariasi dari 2-20μm akan tetapi umumnya berukuran 4-10 
μm (Gambar 4A). Biasanya yeast tersebar luas, terlihat zona sferis jernih hingga sedikit terwarnai 
atau halo yang memperlihatkan materi kapsular mukopolisakarida yang bisa terlihat dengan 
pewarnaan musin seperti Alcian Blue, Colloidal Iron dan Mayer’s Mucicarmine. Dinding sel C. 
Neoformans akan terwarnai intens dengan pewarnaan untuk jamur seperti GMS dan PAS (periodic 
acid-Schiff) (Gambar 4B-C). Isolasi jamur dengan Sabaroud dextrose agar  akan menghasilkan 
warna hijau kekuningan sedangkan C. gattii menghasilkan warna biru [1,4,9,10]. 
 
   
Gambar 5 A. Pewarnaan H&E (1000X). Yeast dengan ukuran dan bentuk yang berbeda; B. 
Pewarnaan GMS (1000X) Yeast dengan ukuran bervariasi dari 2-20μm, bentuk bulat hingga 
crescentic (bulan sabit); C. PAS (1000X)hanya mewarnai badan organisme dan tidak mewarnai 
kapsul [1] 
 
Berdasarkan gambaran radiologis diagnosis banding untuk cryptococcosis diantaranya adalah 
histoplasmosis dan coccidioidomycosis yang akan memperlihatkan gambaran adanya coin lesions 
dimana pada cryptococcosis gambaran ini sangat jarang terlihat. Cavitas dengan dinding tipis 
biasanya tidak akan berkembang menjadi bayangan “crab-claw” (cakar kepiting) yang disebabkan 
meluasnya lesi setempat menjadi seperti karsinoma ditemukan pada blastomycosis dan tidak 
ditemukan bada cryptococcosis. Dari gambaran histologi cryptococcosis dapat dibedakan dengan 
yang lainnya. Biasanya pada B.dermatitidis dan Rhinosporidium akan bereaksi positif dengan 
pewarnaan mucin. Kedua agent tersebut tidak berkapsul dan secara morfologi dapat dibedakan 
dengan C. neoformans. Modifikasi pewarnaan Fontana-Mason digunakan untuk mengidentifikasi 
kurangnya kapsul cryptococcus pada pemotongan jaringan oleh karena positifnya reaksi tidak 
tergantung akan adanya kapsul polisakarida [1,11]. 
Amphotericin B (AmB) ditambah dengan flucytosine adalah gold standard terapi induksi 
cryptococcal meningitis pada pasien dengan atau tanpa infeksi HIV. Penggunaan selama 6 minggu 
lebih menunjukkan efikasi dibandingkan hanya diterapi dengan AmB saja selama 10 minggu. 
Golongan azoles, seperti fluconazole merupakan terapi lanjutan setelah pemberian terapi induksi 
[4,5,10]. 
 
4 Simpulan 
 
Terdapat kekurangan pada kasus ini, dimana kami tidak melakukan pemeriksaan tambahan berupa 
pemeriksaan kultur jaringan untuk mengetahui varian  jamur dan juga status penyakit 
immunocompromised pasien.  
 
DAFTAR PUSTAKA 
 
[1] Sandin RL. Clinically Significant Fungal Yeasts. In: Cualing HD, Bhargava P, Sandin RL. 
Non-Neoplastic Hematopathology and Infections, First Edition.   John Wiley & Sons, 
Inc.2012. p.178-83. 
A B C 
The Journal of Medical School (JMS) Vol. 52, No. 3, 2019 | 133 – 138            
 138 
[2] Polvi EJ, Li X, O’Meara TR, Leach MD, Cowen LE. Opportunistic yeast patogen: 
reservoirs, virulence mechanisms, and therapeutic strategies. Cell. Moll. Life Sci. (2015) 
72:2261-87 
[3] Monari C, Vecchiarelli A. Capsular meterial of Cryptococcus neoformans: virulence and 
much more. Mycopathologya (2012) 173:375-86. 
[4] Sun Li, Chen H, Shao C, Song Y, Bai C. Pulmonary cryptococcosis with trachea wall 
invasion in an immunocompetent patient: a case report and literatute review. Respiration. 
2014;87:324-28. 
[5] Gullo FP, Rossi SA, Sardi JCO, Teodoro VLI, Gianni MJSM, et al. Cryptococcosis: 
epidemiology, fungal resistence, and new alernatives for treatment. Eur J Clin Microbiol 
Infect Dis (2013) 32:1377-91. 
[6] Okabayashi K, Hasegawa A, Watanabe T. Micowiew: capsule-associated genes of 
cryptococcus neoformans. Mycopathologia (2007) 163:1-8. 
[7] Grosse P, Tintelnot K, Sollner O, Schmitz B. Encephalomyelitis due to cryptococcus 
neoformans var gattii presenting as spinal tumour: case report and review of the literature. J 
Neurol Neurosurg Psychiatry2001;70:113-16. 
[8] Romeo O, Scordino F, Chillemi V, Criseo G. Cryptococcus neoformans/ cryptococcus 
gattii species complex In Southern Italy: an overview on the environmental diffusion of 
serotypes, genotypes and mating-types. Mycopathologia (2012)174:283-91. 
[9] Perez C, Dolande M, Moya M, Rosello A, Capriles CRH, et al. Cryptococcus neoformans, 
cryptococcus gattii: serotypes in Venezuela. Mycopathologia (2008)166:149-53. 
[10] Subramanian S, Mathai D. Clinical manifestations and management of cryptococcal 
infection. Journal of postgraduate medicine; Mumbai (Oct-Dec 2005):S21-6. 
[11] Krishan J, Shireesh M, Sunil K, Rakesh G. Imaging features of central nervous system 
fungal infections. Neurology India; Mumbai (Jul-Sep 2007):241-50. 
The Journal of Medical School (JMS) Vol. 52, No. 3, 2019 | 139 – 146 
 MAJALAH KEDOKTERAN 
NUSANTARA 
The Journal of Medical School  
 
 
 *Corresponding author 
 
 
139 
Laporan Kasus / Case Report 
Tumor Orbita dan Adneksa 
Barii HafidhPramono1, Rodiah Rahmawaty Lubis2 
1Departemen Ilmu Kesehatan Mata, Fakultas Kedokteran, Universitas Sumatera Utara, Medan 
2Departemen Ilmu Kesehatan Mata, Fakultas Kedokteran, Universitas Sumatera Utara, Medan 
 
 
ABSTRACT. The orbital cavity is schematically representated as a pyramid that convege 
posteriorly. The ocular adnexa include the eyelids, conjunctiva, lacrimal apparatus, and extraocular 
muscles. One of leading causes of blindness in Indonesia is orbital tumors. Orbital tumor is a mass 
that disrupt orbital cavity, hence it can damage the orbita soft tissue such as muscle orbital, nervous 
and lacrimal gland.  Orbital tumors consist of iris melanoma, meningioma, hemangioma, optic 
nerve glioma, choroidal melanoma, retinoblastoma, neuroblastoma, uveal melanoma, and 
neurofibroma. Palpebral tumor, conjunctival tumor, and lacrimal system tumor are form of adnexa 
tumors. Palpebra tumors are basal cell carcinoma, glandular lacrimal neoplasia which are 
pleomorphic adenoma and adenoid cystic carcinoma, rabdomyosarcoma, pituitary adenoma, 
sebaceous adenocarcinoma, squamous cell carcinoma, and cavernous hemangioma. The patient 
survival prognosis of orbital tumor influenced by its stadium. 
 
Keywords: Tumor, Orbita, Adnexa 
 
 
Abstrak Orbita berbentuk suatu rongga yang secara skematis digambarkan sebagai piramida yang 
berkonvergensi ke arah belakang. Pada adneksa diantaranya meliputi palpebra, konjungtiva, kelenjar 
air mata dan salurannya beserta otot-otot ekstraokular. Tumor orbita di Indonesia merupakan salah 
satu masalah kesehatan mata yang dapat menyebabkan kebutaan.  
Tumor orbita merupakan tumor yang menyerang rongga orbita sehingga merusak jaringan lunak 
orbita, seperti otot dan saraf orbita, serta kelenjar air mata. Tumor orbita terdiri dari iris melanoma, 
meningioma, hemangioma, glioma saraf optik, melanoma koroid, retinoblastoma, neuroblastoma, 
uvela melanoma, dan neurofibroma. 
Tumor adneksa terdiri dari tumor pada palepbra, tumor pada konjungtiva, dan tumor pada sistem 
lakrimal. Tumor pada palpebra seperti karsinoma sel basal, neoplasia glandula lakrimal yang terdiri 
dari pleomorfik adenoma dan adenoid cystic karsinoma, rhabdomyosarcoma, adenoma pituitary, 
adenokarsinoma sebaseus, karsinoma sel skuamosa, dan hemangioma kavernosus. Prognosis dari 
kelangsungan hidup penderita tumor orbita sangat dipengaruhi oleh stadium dari tumor itu sendiri. 
  
Kata kunci: Tumor, Orbita, Adneksa 
 
 
1    Pendahuluan 
Tumor orbita merupakan tumor yang menyerang rongga orbita sehingga merusak jaringan lunak orbita, 
seperti otot dan saraf orbita, serta kelenjar air mata. Pembagian menurut anatomi ialah tumor adneksa 
meliputi tumor pada konjungtiva dan palpebra, dan tumor orbita seperti nevus iris, iris melanoma, 
hemangioma, nevus koroid, meningioma, glikoma saraf optik, dan retinoblastoma. Tumor orbita di 
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Indonesia merupakan salah satu masalah kesehatan mata yang dapat menyebabkan kebutaan. Angka 
kejadian tumor orbita dibandingkan dengan penyakit mata lainnya terhitung kecil, hanya 1% diantara 
penyakit lainnya. Namun dampak yang ditimbulkan oleh tumor orbita pada penderita cukup besar, 
dikarenakan mengakibatkan kebutaan bahkan kematian karena sifat metastasenya. Prognosis 
kelangsungan hidup penderita tumor orbita dipengaruhi oleh stadium tumor itu sendiri. [1,2,3] 
1.1 Anatomi Orbita dan Adneksa 
Orbita berbentuk suatu rongga yang secara skematis digambarkan sebagai piramida yang 
berkonvergensi ke arah belakang. Puncak orbita ialah foramen optikum, dan dasarnya menghadap ke 
depan bagian luar dan terbuka disebut aditus orbita. Rongga orbita mempunyai volume 30 cc, dengan 
ukuran lebar 40 mm, panjang 35 mm, tinggi 45 mm. Dinding orbita terdiri dari 7 macam tulang yaitu 
etmoid, frontal, lakrimal, maksila, palatum, sfenoid, dan zigomatik. [1,2,3] 
1.2 Tumor Adneksa 
Tumor adneksa terdiri dari tumor pada palpebra, tumor pada konjungtiva, dan tumor pada sistem 
lakrimal. Tumor pada palpebra seperti karsinoma sel basal, neoplasia glandula lakrimal yang terdiri dari 
adenoma pleomorphic dan adenoid cystic carcinoma, rhabdomyosarcoma, pituitary adenoma, 
sebaceous adenocarcinoma, karsinoma sel skuamosa, dan cavernosus hemangioma. 
1.2.1 Karsinoma Sel Basal 
Karsinoma sel basal merupakan karsinoma yang sering terjadi pada palpebra terutama palpebra inferior. 
Faktor resikonya antara lain berkulit putih, sering terpapar radiasi ultraviolet, paparan arsenik melalui 
saluran perncernaan, pasien dengan sistem kekebalan tubuh menurun. Terdapat dua bentuk karsinoma 
sel basal antara lain bentuk nodular dan morpheaform (fibrosing). Bentuk nodular merupakan bentuk 
yang sering dijumpai, nodul pearly, meninggi, batas tegas, rolled edges, telangiektaksis, dan ulkus 
sentral. Sedangkan bentuk morpheaform (fibrosing) bersifat agresif, nodul batas tegas dan meninggi, 
dan batas tumor terkadang sulit ditentukan. Terapi karsinoma sel basal antara lain eksisi komplit 
merupakan pilihan utama. Selain itu dapat dilakukan rekonstruksi, cryotherapy dan terapi radiasi. 
Prognosis karsinoma ini adalah bonam. [4] 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gambar 1. Karsinoma Sel Basal [4] 
1.2.2 Neoplasia GlandulaLakrimal 
Adenoid cystic carcinoma merupakan tumor malignan yang paling banyak terjadi pada glandula 
lakrimalis. Gejala yang dirasakan adalah rasa nyeri dikarenakan invasi dari perineural dan destruksi 
tulang. Selain itu tumor tumbuh sangat cepat (<1 tahun). Tanda-tanda yang terdapat pada tumor jenis 
ini ialah encapsulated tumor yang dapat berkembang hingga bagian orbit posterior. Adenoma 
Pleomorphic merupakan tumor jinak epitel yang sering muncul pada sistem lakrimal dan biasanya 
menyerang pada usia 40-50 tahun berjenis kelamin laki-laki. Penyakit ini berkembang secara unilateral, 
tanpa nyeri, terdapat proptosis axial, down ward displacement, dan berupa benjolan di superotemporal. 
Tanda yang ditemukan antara lain tumor pseudoencapsulated dan ekskavasi area oleh karena tumor 
tumbuh ekspansif ke area tulang fossa lakrimal. Penatalaksanaan penyakit ini berupa eksisi biopsi 
komplit, radioterapi maupun kemoterapi yang diikuti eksenterasi. [5] 
1.2.3 Rhabdomyosarcoma 
Penyakit ini merupakan penyakit orbita malignan primer terbanyak pada usia anak-anak. Biasanya 
menyerang usia 5-7 tahun, bersifat unilateral, proptosis mendadak dan sifatnya progresif. Selain itu akan 
diikuti edema kelopak mata, ptosis, teraba massa di kuadran superior nasal eyelid, terkadang konjungtiva 
kemosis, tidak ada demam maupun nyeri, mata terlihat juling, dan terdapat riwayat trauma orbita yang 
terlambat dilakukan diagnosa ataupun terapi. Apabila dilakukan pemeriksaan histopatologi maka akan 
dijumpai sel neoplastik yang cenderung berdiferensiasi ke sel-sel otot, dan terdapat band actin myosin 
dalam sitoplasma. Pada pemeriksaan CT scan atau MRI akan tampak irregular well sircumscribed mass 
of uniform density dan circumscribe orbital tumor. Penanganan pada penyakit ini ialah dengan cara 
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dilakukan eksisi total, kemoterapi dan radioterapi, atau eksenterasi pada kasus yang berulang namun hal 
ini jarang dilakukan. Prognosa pada penyakit ini ialah bonam [6]. 
1.2.4 Karsinoma Sel Skuamosa 
Karsinoma Sel Skuamosa merupakan suatu tumor ganas kulit non melanotik berasal dari pertumbuhan 
palpebra sel skuamosa epidermis. Karsinoma sel skuamosa dominan mengenai ras kaukasia. Karsinoma 
sel skuamosa konjungtiva sering terjadi pada laki-laki (75%). Etiologi belum diketahui, namun diduga 
terjadi maturasi abnormal epitel konjungtiva akibat kombinasi beberapa faktor resiko seperti paparan 
sinar ultraviolet berlebihan, HPV tipe 16 dan l8 [10]. 
Karsinoma sel skuamosa sering terjadi pada lower eyelid, bersifat agresif, pertumbuhan cepat, tidak ada 
vaskularisasi di permukaan, dapat tumbuh spontan dari area solar injury. Gejala yang timbul pada 
penyakit ini adalah pertumbuhan nodul yang cepat, hiperkeratosis, diawali dengan lesi eritematosus, dan 
bersifat bersisik. Terdapat 3 tipe klinis penyakit ini antara lain tipe nodular, plaque dan ulcerating. Tipe 
nodular mempunyai ciri nodul hiperkeratotik dijumpai erosi, crusting dan fissures. Tipe plaque 
mempunyai ciri kasar, bersisik, eritematosus, hiperkeratotik tumbuh pada pre-existing actinic keratosis. 
Tipe ulcerating berwarna dasar merah, batas tegas, indurated, everted borders. Pemeriksaan histologi 
berasal dari lapisan epidermis sel skuamos ditemukan well differentiated tumors dengan karakteristik 
keratin pearls dan intercellular bridges. [7,8] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gambar 2. Karsinoma Sel Skuamosa [7,8] 
 
Terapi pilihan karsinoma sel skuamousa adalah eksisi luas. Dianjurkan batas eksisi 2-3 mm dari tumor 
yang terlihat. Frozen section menilai batas lateral eksisi namun tidak membantu menentukan batas 
dalam. Setelah eksisi dilakukan krioterapi dan radioterapi pada batas konjungtiva yang tinggal dan dasar 
lesi untuk menurunkan angka rekurensi. Prognosa penyakit ini adalah malam. [7,8] 
 
1.2.5 Sebaceous Adenomacarcinoma 
Sebaceous adenocarcinoma dapat timbul dari kelenjar zeis atau kelenjar meibom, maupun kelenjar 
sebaseus dari alis mata. Penyakit ini termasuk jenis penyakit highly malignant dimana berpotensial 
sebagai tumor letal. Berdasarkan derajat diferensiasi sebasea, tumor ini diklasifikasikan menjadi well-
differentiated, moderately-differentiated, dan poorly-differentiated. Manifestasi klinis sebaceous 
adenocarcinoma sering kali menyerupai kalazion. Ciri khas dari sebaceous adenocarcinoma ialah 
meskipun tumornya terlihat belum berkembang, namun penyebarannya telah mencapai forniks, orbita, 
bahkan di kelenjar getah bening regional. Inilah yang menyebabkan prognosisnya menjadi fatal. 
Penderita umumnya berobat setelah mengalami proptosis sehingga prognosisnya buruk [9]. Terapi 
bedah merupakan modalitas terapi yang dianjurkan. Eksisi lokal luas dengan analisis frozen section dari 
batas pembedahan merupakan terapi awal. Selain itu Moh’s microscopic surgery dan eksenterasi 
termasuk pengobatan karsinoma kelenjar sebasea [9]. 
 
1.2.6 Cavernous Hemangioma 
Hemangioma merupakan pertumbuhan hemartomatous yang terdiri dari sel-sel endotel kapiler yang 
berproliferasi. Hemangioma ditemukan pada fase awal pertumbuhan aktif pada bayi dengan periode 
selanjutnya berupa regresi dan involusi. Hemangioma kapiler tampak beberapa hari sesudah lahir, dan 
makin membesar pada usia 6-12 bulan. Tanda yang terlihat salah satunya strawberry nevus. Ukuran dan 
dalam bervariasi, ada yang superfisial berwarna merah terang dan ada yang subkutan berwarna kebiru-
biruan. Involusi spontan ditandai memucatnya warna di daerah sentral, lesi menjadi kurang tegang, dan 
lebih mendatar. Biasanya mengenai area superonasal, dan medial upper eyelid. Hemangioma ini diterapi 
dengan injeksi lokal steroid, radioterapi, dan kemoterapi. Hemangioma jenis ini akan membaik dalam 
jangka waktu kurang lebih 4 tahun [10,11]. 
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2.1 Tumor Orbita 
Tumor orbita terdiri dari iris melanoma, meningioma, hemangioma, glioma saraf optik, melanoma 
koroid, retinoblastoma, neuroblastoma, uvela melanoma, dan neurofibroma. 
 
2.1.1 Iris Melanoma 
Iris melanoma adalah tumor jinak mengenai iris dan presentase 5% dari melanoma uvea. Rata-rata 
terjadi usia 50-an dan pada orang kaukasia. Iris melanoma diawali dari penyakit nevus, pigmen coklat 
kehitaman di iris, bentuknya bervariasi dan tajam. Ukuran >3mm diameter iris, vaskularisasi permukaan 
seperti katarak dan glaukoma. Pengobatan dengan iridektomi, iridosilektomi, radioterapi untuk tumor 
yang difus, jika tidak cukup radioterapi maka dilakukan enukleasi. [12,13] 
 
2.1.2 Meningioma 
Meningioma orbita primer berkembang dari araknoid selubung nervus optikus. Tumor ini cenderung 
menyebabkan defek visual pada tahap awalnya. Computed Topography scan dapat membedakan 
meningioma nervus optikus dengan glioma nervus optikus. Meningioma orbita primer meluas ke bagian 
luar dari duramater menuju jaringan lunak orbita. Meningioma nervus optikus lebih bersifat agresif dan 
letal pada anak-anak dibanding dewasa. [14] 
Kebanyakan kasus meningioma nervus optikus terjadi pada wanita usia 30-40 tahun. Tanda sering 
dijumpai proptosis, eyelid edema dan kemosis, aksial proptosis, hilang tajam penglihatan unilateral, 
optalmoplegia, hyperostosis of the involved bone, hyperplasia of the involved tissue, RAPD (+). 
Pemeriksaan CT scan dan MRI ditemukan kalsifikasi (tram tracking) dan diffuse tubular enlargement 
of the optic nerve. Terapi penyakit ini adalah observasi, pembedahan reseksi subtotal, dan radioterapi 
apabila terdapat hilang penglihatan [14]. 
 
2.1.3 Glioma Saraf Optik 
Glioma merupakan tumor yang berasal dari sel-sel glia saraf. Sel glia merupakan sel yang berkaitan erat 
dengan neuron, yang berfungsi sebagai pendukung struktur dan fungsi neuron, namun tidak terlibat 
dalam fungsi penjalaran impuls. Dalam otak manusia, jumlah sel glia jauh lebih besar daripada jumlah 
neuron. Perbandingan antara jumlah sel glia dan neuron ialah 10:1 [15]. 
Glioma merupakan tumor saraf optik yang sering ditemukan pada anak-anak (usia <20 tahun). Tumor 
neuroglia ini tumbuh di dalam orbita, intrakanalikular, atau saraf intrakranium, melibatkan khiasma 
optikum. Manifestasi klinis glioma optik intraorbital adalah kehilangan penglihatan unilateral, axial 
proptosis, RAPD (+) dan strabismus. Pada glioma khiasma ditemukan defek lapang pandang (biasanya 
hemianopsia bilateral), kenaikan tekanan intrakranial, edema papil atau atrofi optik, disfungsi 
hipothalamus, disfungsi hipofisis, dan terkadang nistagmus atau strabismus. Pemeriksaan histopatologi 
ditemukan arachnoid hyperplasia, mucosubstance, dan Rosenthal fibers. Penatalaksanaan glioma saraf 
optik meliputi observasi, pembedahan, radiasi dan kemoterapi [15]. 
 
 
 
 
 
Gambar 3. Glioma Saraf Optik [15] 
2.1.4 Retinoblastoma 
Retinoblastoma merupakan tumor ganas retina ditemukan pada anak-anak usia dibawah 5 tahun. 
Angka kejadian satu diantara 17.000-34.000 kelahiran hidup [16,17]. Retinoblastoma terjadi akibat 
mutasi gen dominan otosom, tetapi diduga bahwa suatu alel di satu lokus dalam pita kromosom 13q14 
mengontrol tumor bentuk herediter dan non herediter. Individu dengan penyakit herediter memiliki satu 
alel yang terganggu di setiap sel tubuhnya, apabila alel pasangannya di sel retina mengalami mutasi 
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spontan, terbentuklah tumor. Pada penyakit non-herediter, kedua alel gen retinoblastoma normal di sel 
retina tumbuh diinaktifkan oleh mutasi spontan. Lebih dari 75% anak-anak dengan retinoblastoma yang 
pertama kali ditemukan yakni leukokoria yang seolah bersinar bila kena cahaya seperti mata kucing. 
Retinoblastoma jarang didapatkan dalam stadium dini. Hal ini disebabkan massa tumor tidak terletak di 
daerah makula maka tidak akan menimbulkan gejala gangguan penglihatan. Terlebih lagi bila massa 
tumor hanya pada satu mata, sehingga mata yang normal dapat mengatasi fungsi penglihatan [16,17,18]. 
Retinoblastoma intraokular terdiri dari 3 bentuk antara lain endophytic growth, exophytic growth, dan 
diffuse infiltrating. Pada bentuk endophytic growth didapatkan tanda pseudohipopion, vitreous seeding 
yang menyerupai endoftalmitis, dan massa berwarna putih krem pada ILM. Pada bentuk exophytic 
growth terdapat tumor putih kekuningan di subretinal space, pembuluh darah retina terlihat lebar dan 
tortuosity, terjadi akumulasi cairan subretinal yakni gambaran exudative retinal detachment, gambaran 
endophytic dan exophytic, dan grayish tumor. Pada tipe diffuse infiltrating bersifat unilateral, non 
herediter, menyerang usia >5 tahun, anterior chamber seed, injeksi konjungtiva, pseduohipopion, large 
clumps of vitreous cel, retinal infiltration tumors [17]. 
Reese dan Ellsworth membagi retinoblastoma menjadi 5 golongan, yaitu golongan I (prognosis 
sangat baik) yakni tumor soliter, berukuran <4 diameter papil, terletak pada atau di belakang ekuator 
dan tumor multipel, berukuran tidak lebih besar dari 4 diameter papil, terletak pada atau di belakang 
ekuator. Golongan II (prognosis baik) yakni tumor soliter, berukuran 4-10 diameter papil, terletak pada 
atau dibelakang ekuator dan tumor multipel, berukuran 4-10 diameter papil, terletak di belakang ekuator. 
Golongan III (prognosis meragukan) yakni beberapa lesi di depan ekuator, dan tumor soliter, berukuran 
>10 diameter papil, terletak di belakang ekuator. Golongan IV (prognosis tidak baik) yakni tumor 
multipel, berukuran >10 diameter papil, beberapa lesi meluas sampai ke bagian ora seratta. Golongan V 
(prognosis buruk) yakni tumor berkembang masif sampai separuh retina dengan badan vitreus. Pada 
pemeriksaan penunjang dapat dilakukan CT scan orbita untuk melihat adanya kalsifikasi [17,18].  
Beberapa pilihan terapi pada retinoblastoma, apabila terletak di intraokular maka enukleasi dan 
kemoterapi sistemik dapat menjadi pilihan. Pada intraokular apabila ukuran tumor <4 DD (diameter 
disc) maka menggunakan laser photokoagulasi dan atau tanpa cryotherapy. Apabila 4-10 DD maka 
kemoterapi + laser photokoagulasi, dan apabila >10 DD + vitreous seeding makan enukleasi + 
kemoterapi atau radioterapi pada usia< 2 bulan. Apabila terletak di ekstraokular, maka dilakukan 
multimodality chemotherapy dan radiasi eksternal. Memonitor penyakit ini adalah dilakukan setiap 4 
bulan hingga penderita berusia 3-4 tahun, dan selanjutnya setiap 6 bulan hingga usia 6 tahun. Kontrol 
paska operasi dilakukan setiap bulan hingga 1 tahun pertama paska operasi, kemudian dilanjutkan setiap 
3 bulan di tahun ke-2 dan ke-3, setiap 6 bulan di tahun ke-4, dan 1 tahun sekali apabila usia > 6 tahun. 
[19,20] 
 
 
 
 
 
Gambar 4. Retinoblastoma [19,20] 
 
2.1.5 Melanoma Koroid 
Melanoma koroid merupakan tumor primer intraokular ganas yang sering ditemui dan jenis tumor kedua 
dari tipe melanoma maligna yang paling sering dalam tubuh. Penyebab tumor ini adalah jaringan 
melanosit yang berkembang pesat pada jaringan koroid. Faktor predisposisi dari melanoma koroid 
terutama pada orang dengan iris yang lebih terang, paparan sinar matahari, riwayat keluarga dengan 
melanoma uvea, nevus uvea, kongenital melanositosis okuler, sindrom nevus displasia, dan xeroderma 
pigmentosum. Kasus melanoma koroid itu yakni 6 kasus per 1 juta populasi [21,22,23]. 
Melanoma koroid pada awalnya asimptomatik untuk beberapa waktu yang lama. Gejala yang dapat 
timbul berupa penglihatan kabur, parasentral skotoma, kehilangan visus yang progresif, nyeri hebat 
akibat invasi nervus siliaris posterior, peningkatan TIO sebagai akibat dari glaukoma sudut tertutup, dan 
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riwayat kehilangan berat badan. Tanda-tanda khusus dari melanoma koroid pada USG yaitu reflektivitas 
rendah ke sedang, ekskavasi dari jaringan uvea, bayangan jaringan lunak, vaskularisasi internal, dan 
adanya zona akustik pelan yang disebut hollowing acoustic. Tatalaksana dari melanoma koroid antara 
lain dengan cara kemoterapi, enukleasi, dan radioterapi [21,22,23].  
 
 
 
 
 
Gambar 5. Gambaran Funduskopi Pada Melanoma Koroid [23] 
2.1.6 Uveal Melanoma 
Uveal melanoma merupakan suatu malignansi yang berasal dari melanosit traktus uvea pada mata. Uveal 
melanoma sering pada usia lanjut laki-laki mencapai 3-5% dari seluruh melanoma. Uveal melanoma 
berkembang dari melanosit koroid 85-90%. Uveal melanoma banyak terjadi pada ras kulit putih. Gejala 
yang dirasakan antara lain penurunan tajam penglihatan, fotopsia, floaters, metamorphopsia, penurunan 
penglihatan lapang pandang. Tatalaksana antara lain enukleasi, radioterapi, dan laser fotokoagulasi 
fotodinamik serta transpupillary thermal therapy [24]. 
2.1.7 Neurofibromatosis 
Neurofibromatosis (NFM) adalah suatu kelainan genetik sistem saraf berpengaruh pada pertumbuhan 
dan perkembangan jaringan saraf, dimana neurofibroma muncul pada kulit dan bagian tubuh lainnya. 
NFM merupakan pertumbuhan dari sel Schwann dan sel lainnya mengelilingi dan menyokong saraf-
saraf tepi. NFM tipe 1 dikenal sebagai penyakit Reclkingshausen Von, memiliki insiden 1:3000. NFM 
tipe 2 "MISME syndrome" insiden 1:40.000, Schwannomatosis insiden 1:40.000. NFM tipe 1 
disebabkan mutasi kromosom 17q11.2. Jenis neurofibromatosis ini sering ditemukan. NFM tipe 2 
dimutasi kromosom 22q12.2. Jenis neurofibromatosis jarang. Schwannomatosis mutasi genetik belum 
diindetifikasi. Neurofibroma fleksiform palpebra biasanya monolateral, sering mengenai kelopak mata 
bagian atas, dan muncul setelah usia 2 tahun. [25,26,27] 
 
 
 
 
 
 
Gambar 6. Neurofibromatosis Pleksiform Palpebra [27] 
Manifestasi okular lain pada NF1 meliputi neurofibroma konjungtiva dikarakteristikkan dengan 
hipertrofi saraf kornea intrastroma yang disebut “lignes grise”. Hamartoma iris pada NF1 disebut 
sebagai nodul Lisch biasanya tampak sebelum usia 2 tahun. Nodul Lisch tampak sebagai reddish brown 
spots di bagian bawah iris mata dan akibat proliferasi melanosit dan fibroblas. Nodul Lisch tidak 
mengganggu fungsi penglihata. Tatalaksana NF1 mencakup bedah, kemoterapi, dan radiasi. Pada NFII 
dilakukan dengan cara pengangkatan tumor secara parsial, dan terapi radiasi. Prognosis NF1 bervariasi, 
memiliki prognosis buruk apabila terjadi komplikasi [25,26,27].  
3   Simpulan 
Orbita berbentuk suatu rongga yang secara skematis digambarkan sebagai piramida yang 
berkonvergensi ke arah belakang. Puncak orbita ialah foramen optikum, dan dasarnya menghadap ke 
depan bagian luar dan terbuka disebut aditus orbita. Pada adneksa diantaranya meliputi palpebra, 
konjungtiva, kelenjar air mata dan salurannya beserta otot-otot ekstraokular. 
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Tumor adneksa terdiri dari tumor pada palepbra, tumor pada konjungtiva, dan tumor pada sistem 
lakrimal. Tumor pada palpebra seperti karsinoma sel basal, neoplasia glandula lakrimal yang terdiri dari 
adenoma pleomorphic dan adenoid cystic karsinoma, rhabdomyosarcoma, pituitary adenoma, 
sebaceous adenocarcinoma, karsinoma sel skuamosa, dan cavernosus hemangioma. Tumor orbita terdiri 
dari iris melanoma, meningioma, hemangioma, glioma saraf optik, melanoma koroid, retinoblastoma, 
neuroblastoma, uvea melanoma, dan neurofibroma. 
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